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Résumé 
 
 
 
 
 
 
Ce travail est composé de 40 pathologies illustrées d’imagerie des glandes endocrines 
couvrant la thyroïde (19 pathologies), les parathyroïdes (2 pathologies), les surrénales (18 
pathologies) et le pancréas endocrine (1 pathologie). Il s’adresse à la fois aux étudiants en 
médecine et aux médecins en formation (radiologues, endocrinologues, internistes, 
chirurgiens). Pour chaque glande sont traités l’aspect radiologique normal accompagné d’un 
rappel anatomique et embryologique, les pathologies tumorales, inflammatoires et 
métaboliques. Chaque pathologie est introduite par l’histoire clinique d’un patient associée à 
plusieurs images radiologiques morphologiques (radiographie conventionnelle, échographie, 
CT-scan et IRM) et fonctionnelles (médecine nucléaire). Une discussion est ensuite engagée 
en mettant l’accent sur les éléments cliniques, épidémiologiques et radiologiques nécessaires 
à la compréhension de la pathologie et à sa prise en charge. 
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Introduction 
 
 
 
 
 
 
Cette thèse de doctorat a été rédigée dans le cadre de la réforme des études de médecine à 
l’Université de Genève et s’adresse en premier lieu aux étudiants des différents AMC 
(«apprentissage en milieu clinique») des 4e et 5e années ainsi qu’aux médecins en formation 
(radiologues, endocrinologues, internistes et chirurgiens). Il a été écrit sous la direction du 
Prof. Ch.D. Becker, médecin-chef de service ad intérim du Service de radiodiagnostic et 
radiologie interventionnelle, et du Dr Ch. Meier PD, médecin-chef de l’Unité 
d’endocrinologie. Il est composé de 40 pathologies fréquentes d’imagerie des glandes 
endocrines à savoir la thyroïde (19 pathologies), les parathyroïdes (2 pathologies), les 
surrénales (18 pathologies) et le pancréas endocrine (1 pathologie). L’aspect radiologique 
normal accompagné d’un rappel anatomique et embryologique ainsi que les différentes 
pathologies tumorales, inflammatoires et métaboliques sont traités pour chaque glande. Les 
pathologies sont présentés par un résumé de l’histoire clinique d’un patient accompagné des 
images radiologiques correspondantes (radiographie conventionnelle, échographie, CT-scan, 
imagerie par résonance magnétique et médecine nucléaire). Dans un but illustratif des images 
additionnelles provenant d’autres patients sont parfois ajoutées afin de couvrir les différentes 
pathologies de manière exhaustive. Quelques pathologies demeurent non illustrées mais sont 
néanmoins décrites dans un but didactique. 
 
De façon à améliorer l’impact pédagogique, ce travail a également été rédigé sur CD-
ROM au moyen de deux programmes distincts : la version PDF qui permet une lecture 
classique, fidèle à la version imprimée, et la version Casimage, développée au sein du 
Département de radiologie, et rendant l’enseignement plus interactif et ludique. L’utilisateur 
peut en effet, outre le choix de l’organe ou de la pathologie qui l’intéresse, effectuer son 
apprentissage au moyen du mode «quiz». Les différents cas seront par ailleurs disponibles en 
ligne (http://www.casimage.com) ainsi que sur le CD-ROM d’enseignement (e-AMCs 
Imagerie médicale) regroupant l’ensemble des thèmes de radiologie enseignés durant les 4e et 
5e des études de médecine. 
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Notes importantes : 
 
- Les pathologies signalées avec un astérisque sont introduites par une présentation 
clinique. Les quelques thèmes non associés à ce signe peuvent néanmoins, suivant les cas, 
être illustrés, mais sans vignette clinique. 
 
- Le numéro des figures est composé de deux chiffres. Au premier correspond un patient 
donné et le second définit l’images s’y rapportant. S’il y a plusieurs patients illustrant une 
même pathologie, le premier nombre est toujours celui qui illustre la description clinique. 
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Thyroïde 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Embryologie, anatomie normale 
macroscopique et radiologique de la 
thyroïde 
 
 
 
 
 
 
L’ébauche thyroïdienne apparaît vers la quatrième semaine de développement sous forme 
d’une évagination du plancher de l’intestin pharyngien, en arrière de la membrane 
pharyngienne. Elle s’allonge pour avoir une forme bilobée dans sa partie inférieure. Les deux 
lobes sont réunis vers la surface pharyngienne par un pédicule nommé canal thyréoglosse dont 
l’origine est le sommet du «V» lingual. Au deuxième mois l’ébauche thyroïdienne a atteint 
son développement définitif sur la trachée et le canal thyréoglosse s’oblitère, se fragmente et 
disparaît. Le cellules thyroïdiennes initialement organisées en cordons ou en lames cellulaires 
forment ensuite des follicules et la colloïde apparaît au troisième mois. Les cellules 
parafolliculaires (cellules C) sont dérivées d’une ébauche de la cinquième fente branchiale 
endodermique appelé corps ultimo-branchial qui fusionne avec l’ébauche thyroïdienne. Les 
cellules du corps ultimo-branchial sont alors disséminées dans le tissus thyroïdien. 
 
La glande thyroïde est située sur la face antérieure du cou et est constituée de deux lobes, 
droit et gauche, réunis par une fine lame de parenchyme, l’isthme. Ce dernier présente parfois 
un prolongement vers le haut, reliquat embryonnaire du canal thyréoglosse, appelé lobe 
pyramidal ou pyramide le Lalouette. Topographiquement elle est en rapport avec les 
deuxième et troisième anneaux cartilagineux de la trachée et le larynx en arrière, avec l’artère 
carotide commune et la veine jugulaire interne latéralement et avec le pharynx et l’œsophage 
plus postérieurement. La glande est délimitée par une capsule fibreuse plus épaisse dans sa 
partie supérieure qui se prolonge par des septa à l’intérieur et, plus en avant, par la lame 
prétrachéale du fascia cervical superficiel. L’irrigation artérielle est assurée par une paire 
d’artères thyroïdiennes supérieures et inférieures provenant respectivement des artères 
carotides externes et des troncs thyro-cervicaux eux-même issus des artères sous-clavières. La 
vascularisation veineuse est représentée par trois paires de veines thyroïdiennes supérieures, 
moyennes et inférieures. Les deux premières se jettent dans la veine jugulaire interne et la 
dernière dans la veine brachio-céphalique gauche via le plexus thyroïdien impair. 
 
A l’échographie la thyroïde présente une forme en papillon à bords réguliers avec une 
échostructure homogène finement échogène, granuleuse et avec une faible vascularisation 
intraglandulaire (figures 1.1-1.3). Les deux lobes sont habituellement symétriques et le lobe 
pyramidal, s’il existe, n’est pas visible. On admet généralement comme taille normale à 
l’échographie 3-7 cm de longueur, 1,2-2 cm de largeur et moins de 2 cm de profondeur pour 
chaque lobe. L’isthme est fin et mesure quelques millimètres d’épaisseur. 
Au CT-scan, on observe une importante prise de contraste homogène au temps artériel 
déjà atténuée au temps veineux. On retrouve l’aspect discrètement granuleux et les contours 
bien délimités de la thyroïde (figure 2.1). 
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L’IRM montre une glande discrètement granulaire légèrement hyperintense par rapport à 
la musculature cervicale voisine sur les séquences pondérées en T1 et T2 ainsi qu’une prise de 
contraste importante après injection intraveineuse de gadolinium (figures 3.1-3.3). 
Rappelons qu’une thyroïde normale n’est pas visible sur une radiographie standard de la 
colonne cervicale ou du thorax. 
Deux radiotraceurs sont principalement employés pour les scintigraphies thyroïdiennes 
diagnostiques. L’iode 123 est transporté activement dans les cellules folliculaires et organifié. 
Ce radiotraceur est donc à même d’indiquer la distribution des tissus possédant ces fonctions  
et aide à déterminer la dose d’iode 131 nécessaire à une thérapie par radio-iode. Ses autres 
indications sont l’évaluation des nodules thyroïdiens, la détermination l’état fonctionnel d’un 
nodule et de la nature des masses rétrosternales ainsi que la confirmation d’une maladie 
inflammatoire, en particulier la maladie de Basedow, ou d’un goitre multinodulaire. Une 
captation thyroïdienne à 24 heures de 10-30 % est considérée comme normale (figure 4.1). 
Le deuxième radiotraceur est le technétium 99m qui est également transporté activement 
dans les cellules folliculaires, mais qui n’est pas organifié. Il indique donc la distribution des 
tissus ayant la capacité de le capter. Vu que le technétium n’est pas stocké par la thyroïde, les 
images tardives sont inutiles. Pour ces raisons on comprend donc que les index de captation 
sont moins bien standardisés qu’avec l’123I (figure 5.1). 
Enfin le radiotraceur de la thérapie à l’iode est l’iode 131 qui est un émetteur à la fois β et 
γ. Il est également utilisé pour la détection des métastases des carcinomes folliculaires et 
papillaires. La thérapie par radio-iode n’induit pas de cancer. 
 
 
 
 
 
 
¼ Références : 
 
• Williams textbook of endocrinology, Wilson JD, Foster D, W. B. Saunders Company, 
8th et 9th edition, Philadelphia, 1992 et 1998 
 
• Imagerie en endocrinologie, Bruneton JN, Padovani B, Masson, Paris, 1996 
 
• Essentials of human embryology, Moore KL, Blackwell scientific publications, 
Toronto, 1988 
 
• Les glandes endocrines (histologie-embryologie), Université de Genève, Faculté de 
médecine, Genève, 1994 
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Figures 1.1 et 1.2 Thyroïde normale. Echographie cervicale, vue transverse (1.1) et 
longitudinale du lobe droit (1.2). La thyroïde est située en avant de la trachée et médialement 
par rapport à l’artère carotide commune et à la veine jugulaire interne (flèche rouge). La 
thyroïde est bien délimitée avec une structure homogène finement échogène et granuleuse. 
L’isthme est fin (flèche jaune). 
 
Figures 1.3 et 1.4 Thyroïde normale. Echographie cervicale, mode Doppler couleur (1.3) et 
Doppler puissance (1.4) du lobe droit. Vascularisation intraparenchymateuse normale. 
 
Figure 2.1 Thyroïde normale. CT-scan cervical injecté, temps précoce. La thyroïde prend 
intensément, précocement et de manière homogène le contraste. On distingue l’artère carotide 
commune droite (flèche rouge), la veine jugulaire interne gauche (flèche bleue) et la veine 
jugulaire antérieure droite (flèche jaune). 
 
Figures 3.1-3.3 Thyroïde normale. IRM cervicale, spin echo T1 avant (3.1) et après injection 
de gadolinim (3.2), fast spin echo T2 (3.3). La thyroïde est bien délimitée et en discret 
hypersignal T1 et T2 par rapport aux muscles cervicaux et prend le contraste de façon 
homogène. 
 
Figure 4.1 Thyroïde normale. Scintigraphie thyroïdienne à l’123I. Thyroïde de taille normale 
avec distribution homogène du radiotraceur sans nodule hyperactif ou hypoactif. AP : vue 
antéro-postérieure, OAD : oblique antérieure droite, OAG : oblique antérieure gauche. 
 
Figure 5.1 Thyroïde normale. Scintigraphie thyroïdienne au 99mTc. Mêmes remarques que la 
figure précédente. Présence d’un lobe pyramidal (flèche). Mêmes abréviations que la figure 
précédente quant aux incidences. 
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Hyperthyroïdie 
 
 
 
 
 
 
L’hyperthyroïdie est une augmentation pathologique des hormones thyroïdiennes 
(3:5,3’:5’-tetraiodothyronine ou thyroxine ou T4 et 3:5,3’-triiodothyronine ou 
triiodothyronine ou T3) produites par la thyroïde elle-même tandis que la thyrotoxicose est 
une augmentation pathologique de ces mêmes hormones de quelque origine que ce soit. Il 
s’agit donc d’une définition plus générale qu’il est plus prudent d’employer en l’absence d’un 
diagnostic précis. 
 
Les principales causes d’hyperthyroïdie sont la maladie de Basedow, le goitre 
multinodulaire toxique, l’adénome toxique, le iodebasedow (induit par l’administration d’iode 
exogène), les tumeurs trophoblastiques et toute condition augmentant la sécrétion de 
thyrotrophine (TSH), en particulier les pathologies hypophysaires. Les tumeurs 
trophoblastiques (mole hydatiforme, choriocarcinome, carcinome embryonnaire testiculaire 
métastatique - et plus particulièrement la première citée), produisent un facteur hormonal 
distinct de la TSH, la gonadotrophine chorionique (hCG) ou une protéine semblable. Toutes 
ces causes d’hyperthyroïdie, à l’exception du iodebasedow ont une captation scintigraphique 
augmentée. 
 
Les étiologies de la thyrotoxicose comprennent la thyrotoxicose factice, la thyroïdite de 
De Quervain (thyroïdite subaiguë) et les thyroïdites chroniques dans leur phase transitoire 
ainsi que le tissu thyroïdien ectopique sécrétant (struma ovarii, métastases fonctionnelles d’un 
carcinome thyroïdien). 
 
 
 
 
 
 
¼ Référence : 
 
• Williams textbook of endocrinology, Wilson JD, Foster D, W. B. Saunders Company, 
8th et 9th edition, Philadelphia, 1992 et 1998 
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Récapitulatif des nodules thyroïdiens 
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Les liens renvoient à la description des pathologies. 
14
Nodules thyroïdiens - généralités 
 
 
 
 
 
 
Patiente 50 ans connue pour une hypertension artérielle et une dyslipidémie traitées 
adressée à la consultation d’endocrinologie pour une nodule thyroïdien gauche 
asymptomatique connu de longue date. Ce nodule est palpable lors de la déglutition et est 
évalué à 1-2 cm cliniquement. La TSH est dans la norme à 0,8 mU/l (norme 0,4-4 mU/l). 
L’échographie montre un nodule tissulaire hétérogène avec importante composante 
kystique et des calcifications (figures 6.1 et 6.2). La cytoponction ramène des cellules 
macrofolliculaires non suspectes de malignité. 
La patiente est convoquée pour un contrôle clinique de surveillance pour dans six mois. 
 
 
 
Les nodules thyroïdiens sont très fréquents et retrouvés chez 30-60 % des patients 
autopsiés avec près de 40 % de ces nodules mesurant plus de 2 cm de diamètre. Grâce aux 
techniques modernes d’échographie, la détection de nodules mesurant jusqu’à 2 mm de 
diamètre est possible et la fréquence des nodules est estimée entre 16 et 67 % chez des sujets 
non sélectionnés répartis pour moitié en deux populations, avec nodule unique et avec nodules 
multiples. La palpation détecte des nodules de 1 cm et plus chez 5-20 % de la population 
générale, 1 cm étant admis comme la limite de détection lors d’un examen physique. Bien que 
la prévalence des nodules thyroïdiens et des goitres multinodulaires dépende de l’ingestion 
d’iode, dans les régions avec couverture iodée suffisante 4-7 % de la population présentent 
des nodules ou des goitres cliniquement détectables. La prévalence augmente également avec 
l’âge. 
 
La plupart des nodules thyroïdiens se révèle être à l’histologie des kystes, des adénomes 
ou des nodules colloïdes qui représentent tous différentes étapes de formation et de 
dégénérescence au sein d’une thyroïde nodulaire. Dix à 25 % des ces nodules présentent une 
morphologie mixte, solide et kystique. La thyroïdite de Hashimoto, la thyroïdite de De 
Quervain, la maladie de Basedow et les infections sont les autres causes de nodules bénins. 
Environ 5 % des nodules thyroïdiens sont malins. Le risque de développer une lésion maligne 
au sein d’un goitre multinodulaire n’est pas plus élevé que devant un nodule solitaire. Plus de 
80 % des nodules malins sont attribuables au carcinome papillaire, suivi par le carcinome 
folliculaire, le carcinome anaplasique, le lymphome et le carcinome médullaire. Alors que la 
prévalence des tumeurs malignes au sein d’une population avec un nodule palpable est basse 
(< 5 %), cette prévalence (principalement des carcinomes papillaires) dans des séries 
chirurgicales et postmortem s’élève respectivement à 17 % et 13 %. Si l’on estime que 4 % de 
la population ont un goitre multinodulaire et que 4 % de ces patients portent un cancer, la 
prévalence est estimée à 1,6/1000 alors que l’incidence réelle est estimée à seulement 0,025-
0,050/1000. Ces données montrent que seulement un microcarcinome sur 30 se manifeste 
cliniquement chaque année. La présence d’un foyer de microcarcinome n’est donc pas 
forcément, et loin de là, prédictive d’un lésion maligne cliniquement détectable influençant la 
survie du patient. 
15
Les deux facteurs de risque principaux des nodules thyroïdiens sont le déficit en iode et 
l’irradation externe. Le premier est nettement le facteur le plus important contribuant au goitre 
multinodulaire et affecte 1,5 milliard de personnes soit presque 30 % de la population 
mondiale en 1990. On estime à 650 millions le nombre d’individus atteints de goitre, 
principalement en Afrique centrale et en Chine. Le modèle physiopathologique traditionnel 
explique l’apparition de nodules par la stimulation, même minime, par la TSH des cellules 
thyroïdiennes conduisant à un agrandissement diffus de la thyroïde déjà à l’adolescence ou 
durant la grossesse. Les nodules apparaissent alors progressivement avec l’âge conduisant 
ainsi au goitre multinodulaire. Plus récemment un second modèle a vu le jour qui préconise 
que la thyroïde possède une capacité propre à former des nodules avec l’âge et que ce 
phénomène est amplifié par d’autres facteurs comme la privation en iode et l’augmentation de 
la TSH qui conduisent alors au développement des nodules. L’irradiation cervicale externe 
durant l’enfance est une cause bien établie de cancer thyroïdien. L’utilisation de iode 
radioactif à visée diagnostique ou thérapeutique ne semble toutefois pas augmenter le risque 
de cancer thyroïdien. L’incidence maximale des nodules thyroïdiens après irradiation se 
déclare vingt à trente ans après l’exposition initiale et un tiers de ces lésions est malin sur les 
pièces de thyroïdectomie. Plus généralement toute condition augmentant la TSH contribue au 
développement des nodules thyroïdiens dans des zones endémiques ou non : la puberté, la 
grossesse, la maladie de Hashimoto, la maladie de Basedow, les facteurs génétiques (déficits 
de la synthèse des hormones thyroïdiennes pendant la grossesse ou chez les nouveaux-nés) et 
les facteurs environnementaux (tabagisme, apport iodé personnel insuffisant, agents 
pharmaceutiques (lithium) ou nutritionnels). L’IGF-1 (insulin-like growth factor 1) et le 
facteur de croissance épidermique (EGF) sont tous les deux des stimulateurs de la 
prolifération des cellules thyroïdiennes, expliquant par exemple une incidence de goitres 
augmentés chez les patients acromégaliques. 
 
Les deux examens paracliniques de choix sont l’aspiration à l’aiguille fine, en général 
sous contrôle échographique sauf si le nodule est bien palpable, et la scintigraphie. Après 
avoir exclu une hypo- ou une hyperthyroïdie au moyen du dosage de la TSH, la ponction est 
la plus importante méthode dans le diagnostic thyroïdien avec une précision diagnostic, une 
sensibilité et une spécificité toutes autour de 95 %. Dans 5-20 % des ponctions le matériel est 
insuffisant pour un diagnostic cytopathologique. Certains de ces résultats sont certes dus à une 
dégénérescence fibrotique ou colloïde des nodules, mais surtout sont dépendants de 
l’expérience de l’opérateur. Un résultat non satisfaisant n’est en rien rassurant et la ponction 
doit être répétée. Dix pour-cent des nodules opérés avec une biopsie non diagnostique étaient 
malins dans une série chirurgicale. Tous ces résultats dépendent cependant de l’expérience de 
la personne qui effectue le geste (qualité des prélèvement) et du cytologue (qualité de 
l’interprétation). 
Septante pour-cent des nodules aspirés sont bénins macrofolliculaires traduisant leur 
nature adénomateuse ou colloïde. Le taux de faux négatifs étant inférieur à 5-10 %, la seule 
indication à reponctionner une lésion macrofolliculaire demeure le changement de taille de la 
lésion. 
Une lésion maligne est diagnostiquée dans 3-5 % des cas, les carcinomes papillaires en 
représentant la plus grande partie et conduit à une sanction chirurgicale. La sensibilité et la 
spécificité du diagnostic cytologique est de 90-95 %. Si le résultat cytopathologique parle en 
faveur d’un lymphome un examen supplémentaire par cytologie de flux est nécessaire vu que 
l’infiltration lymphocytaire d’une maladie de Hashimoto peut produire des faux positifs. 
Les cas les plus délicats sont représentés par les 10-20 % de lésions microfolliculaires 
(aussi appelés néoplasies folliculaires ou simplement suspects) dont l’étiologie est soit un 
adénome soit un carcinome folliculaire dans moins de 5 % des cas. Il est généralement 
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recommandé d’effectuer une thyroïdectomie partielle chez les patients sans signe 
d’autonomisation avec extension du geste à une thyroïdectomie totale en cas de diagnostic 
histologique extemporané positif. Cette approche doit cependant être nuancée au cas par cas 
vu la faible probabilité de malignité devant une lésion microfolliculaire (< 5 %), par exemple 
devant un patient âgé avec haut risque anesthésique. Etant donné l’important nombre de 
thyroïdectomies inutiles (> 95 %) et l’incapacité de la cytologie de différencier adénome et 
carcinome folliculaire (le diagnostic est histologique avec mise en évidence d’une invasion 
capsulaire ou vasculaire), le développement actuel de marqueurs immunologiques (protéines 
de surface) et génétiques est prometteur aussi bien du point du vue économique que médical. 
Ajoutons enfin que tout résidu solide d’un kyste thyroïdien aspiré doit être reponctionné dans 
la mesure où les kystes purs sont rares et d’autre part il peut exister une discordance entre un 
liquide bénin et une partie solide non ponctionnée. Les récidives des kystes doivent être 
réaspirées avec analyse cytologique et la chirurgie doit être discutée en cas de récurrences 
multiples. 
La deuxième méthode importante pour la prise en charge des nodules thyroïdiens, quoique 
actuellement secondaire depuis l’avènement de la cytoponction, est la scintigraphie dont le 
rôle classique est de déterminer le caractère fonctionnel («chaud») ou non («froid») d’un 
nodule. La scintigraphie thyroïdienne présente cependant certaines limites dont il faut être 
conscient avant de la prescrire : 80-85 % des nodules thyroïdiens sont froids et nécessitent 
donc une prise en charge plus poussée. De plus la plupart des nodules chauds peuvent être 
identifiés par les dosages hormonaux. Les petits nodules froids de moins de 2 cm de diamètre 
peuvent passer inaperçus par la surprojection de tissu thyroïdien normal et de ce fait le résultat 
de l’examen être faussement rassurant. Enfin bien que l’usage du 99mTc soit pratique et 
économique, il peut provoquer de 3-8 % de captation faussement positive. Ce problème peut 
être contourné par l’emploi de 123I, qui est plus cher et moins pratique d’utilisation. 
L’indication de la scintigraphie thyroïdienne actuellement la mieux établie demeure chez les 
patients avec une cytologie microfolliculaire et une TSH à la limite inférieure de la norme 
indiquant l’autonomisation et donc la présence possible d’un adénome toxique. Un nodule en 
voie d’autonomisation mais avec une TSH encore dans la norme, et donc non visible à la 
scintigraphie, peut être révélé par une scintigraphie suppressive qui consiste en 
l’administration de T3 et T4 exogènes qui a pour conséquence de supprimer la sécrétion de 
TSH et de révéler le nodule en voie d’autonomisation. 
 
L’échographie est utile dans la prise en charge des nodules surtout pour identifier la nature 
kystique d’une lésion focale froide à la scintigraphie, évitant ainsi une ponction inutile, et 
d’autre part pour le guidage des ponctions, surtout pour les nodules non palpables. Sa limite 
principale réside dans sa mauvaise discrimination entre bénignité et malignité d’une lésion et 
le fait qu’elle est une technique opérateur dépendant. En revanche, elle demeure d’une grande 
utilité dans le bilan des masses cervicales ainsi que dans la détermination de l’existence 
d’éventuelles adénopathies. 
 
La TSH est bien sûr utile dans la détermination de l’autonomie et donc de la bénignité 
d’un nodule mais elle n’exclut pas à elle seule une lésion maligne dans la mesure où il existe 
un important chevauchement entre carcinome thyroïdien et toute pathologie thyroïdienne 
sous-jacente, en particulier le goitre multinodulaire. 
 
Etant donnée que plus de 95 % des nodules thyroïdiens macrofolliculaires mesurant moins 
de 4 cm de diamètre sont bénins, un suivi clinique à intervalles réguliers (annuel par exemple) 
est suffisant. Néanmoins devant toute forte suspicion clinique de malignité (adénopathies 
cervicales, antécédents de radiothérapie cervicale pendant l’enfance ou l’adolescence, nodule 
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de croissance rapide) la chirurgie doit être considérée en premier lieu même si le résultat est 
cytologiquement rassurant. Les patients avec irradiation cervicale durant l’enfance et 
l’adolescence et considérés à haut risque (haute dose et / ou très jeune âge lors de 
l’irradiation) doivent être contrôlés par palpation annuelle couplée à l’échographie. Les 
traitements suppressifs avec des hormones thyroïdiennes qui préviennent la formation de 
nouveaux follicules et l’augmentationdu goitre sont le plus souvent inefficaces à long terme et 
vu leurs effets secondaires (état hyperthyroïde, progression du goitre), ils ne sont que 
rarement justifiés. 
 
 
 
 
 
¼ Référence : 
 
• Meier CA, Thyroid nodules : pathogenesis, diagnosis and treatment, Baillères Clinical 
Endocrinology and Metabolism, 2000, 14:559-575 
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Figures 6.1 et 6.2 Nodule thyroïdien (cellules macrofolliculaires). Echographie cervicale, vue 
longitudinale (6.1) et transverse (6.2). Nodule solide hétérogène avec importante composante 
kystique. Quelques zones hyperéchogènes de l partie périphérique correspondant à des 
calcifications (flèches). 
 
Figure 7.1 Nodule thyroïdien bénin. Echographie cervicale, vue longitudinale. Nodule 
hyperéchogène homogène du lobe droit de la thyroïde. Deux cytoponctions successives à un 
mois d’intervalle ne montrent pas de cellules suspectes de malignité. 
 
Figure 8.1 Nodule thyroïdien : carcinome folliculaire. CT-scan cervical injecté. Nodule 
hypodense discrètement hétérogène du lobe droit de la thyroïde dont la preuve de malignité a 
été établie par la cytoponction. 
 
Figure 9.1 Nodules thyroïdiens calcifiés. Radiographie du thorax de face. Patiente âgéee 
hospitalsée pour épanchement pleural. Deux lésions nodulaires calcifiées en suprojection de la 
région thyroïdienne découvertes fortuitement. 
 
Figure 10.1 Nodule thyroïdien calcifié. CT-scan thoracique injecté. Découverte fortuite d’un 
nodule thyroïdien isthmique paramédian gauche entièrement calcifié. En médaillon le 
fenêtrage osseux prouve la nature calcique du nodule. 
 
Figure 11.1 Nodule thyroïdien en partie calcifié. CT-scan thoracique injecté. Découverte 
fortuite d’un nodule thyroïdien lobaire droit en partie calcifié. 
 
 
Annexe 1 Prise en charge des nodules thyroïdiens. 
 
Annexe 2 Nodules thyroïdiens kystiques. 
 
Annexe 3 Cytologie des nodules thyroïdiens. 
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Annexe 1 : Prise en charge des nodules thyroïdiens 
Source : Evaluation of thyroid nodules. Surgery of the thyroid and parathyroid glands, Procopiou M, Meier CA, Springer, Heidelberg (sous presse) 
Thyroid nodule >1-1.5 cm
Review patient’s history and clinical examination
TSHLow TSH (hyperthyroidism) Elevated TSH (hypothyroidism)
Hyperfunctional nodule 
(« hot »)
123I Thyroid scan
Nonfunctioning (« cold ») 
or isofunctioning nodule
Normal (euthyroid)
FNA
Palpable nodule on L-T4 
replacement therapy?
Yes No
Clinical follow-up
Evaluate for 
hyperthyroidism and treat 
accordingly
Evaluate for hypothyroidism 
and treat accordingly
Benign cytology Microfollicular cytologyMalignant cytology Inadequate material
Clinical follow-up Surgery (usually partial 
thyroidectomy with intra-
operative histology)
Surgery
(usually near total 
thyroidectomy)
Repeat FNA once
Still inadequate 
material
Adequate material
See specific 
cytology
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Annexe 2 : Nodules thyroïdiens kystiques 
Source : Evaluation of thyroid nodules. Surgery of the thyroid and parathyroid glands, Procopiou M, Meier CA, Springer, Heidelberg (sous presse) 
Cystic thyroid nodule >1-1.5 cm
Review patient’s history and clinical examination
TSH
Abnormal TSH result 
see Figure 3 Normal (euthyroid)
Aspiration of liquid component + 
FNA biopsy of solid part
Benign cytology
Microfollicular cytology
Malignant cytology
Inadequate material
Clinical follow-up
See figure 3
Repeat  FNA of the solid 
component after drainage
or surgery if >1 recurrence
Recurrence of cystic nodule?
No Yes
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Annexe 3 : Cytologie des nodules thyroïdiens 
Source : Evaluation of thyroid nodules. Surgery of the thyroid and parathyroid glands, Procopiou M, Meier CA, Springer, Heidelberg (sous presse) 
Thyroid nodule: FNA
Benign cytology
70%
Microfollicular cytology
20%
Malignant cytology
5%
Inadequate material
(after repeat FNA)
5%
>95% benign 
histology
10-20% malignant 
histology
>97% malignant 
histology
FNA uninformative
(risk of malignancy reflects 
initial risk in nodule)
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Kyste thyroïdien colloïde 
 
 
 
 
 
 
Patiente de 87 ans hospitalisée pour bronchopneumonie avec suspicion clinique 
d’hyperparathyroïdie (ostéoporose et fractures récentes) avec un taux de PTH intacte 
discrètement élevé à 9,1 pM (norme 1,1-6,8 pM), calcémie et phosphatémie dans la norme. 
L’échographie cervicale demandée ne montre pas de lésions parathyroïdienne suspecte 
d’adénome, mais révèle en revanche fortuitement de multiples formations anéchogènes 
infracentimétriques à paroi fine, certaines avec renforcement postérieur (figures 12.1 et 
12.2). 
 
 
 
Les kystes thyroïdiens sont des follicules s’étant exagérément développés. Ils n’ont pas à 
proprement parler de signification pathologique et leur découverte est souvent fortuite. Il 
peuvent être uniques ou multiples et mesurer de quelques millimètres à plusieurs centimètres 
de diamètre. Comme tout follicule, ils sont soumis au métabolisme thyroïdien et donc sujets à 
ce titre à des variations de taille pouvant aller dans un sens comme dans un autre. Il peuvent 
même parfois totalement régresser et on observe alors à l’histologie des zones de fibrose 
(accidents évolutifs). Un kyste peut saigner spontanément ou après un choc direct. Le patient 
décrit alors une tuméfaction locale ainsi que de vives douleurs d’apparition brutale. 
 
La meilleure technique radiologique pour mettre en évidence les kystes thyroïdiens est 
l’échographie qui montre des formations nodulaires transsonores (anéchogènes à 
renforcement postérieur), sauf pour les kystes microscopiques qui n’ont pas de renforcement, 
et à une paroi fine, le plus souvent non visible. Le contenu du kyste peut parfois apparaître 
échogène ou même discrètement hétérogène traduisant soit un liquide très épais soit une 
hémorragie intrakystique. Les kystes peuvent se rencontrer aussi bien dans une thyroïde 
normale que dans une thyroïde pathologique, le plus fréquemment dans les goitres 
multinodulaires. Un adénome tout comme un carcinome peuvent contenir parfois en grande 
partie un contingent kystique qu’il ne faut pas en l’occurrence ignorer (cf. adénomes, nodules 
et carcinomes thyroïdiens). L’un des grands avantages de l’ultrasonographie est la possibilité 
de réaliser une cytoponction à l’aiguille fine sous guidage échographique. Les principales 
indications de la ponction sont d’ordre thérapeutique et diagnostique. Le premier volet 
consiste en l’évacuation des volumineux kystes provoquant une gêne cervicale et le 
soulagement des douleurs des kystes hémorragiques. La présence de liquide non anéchogène 
ou d’une portion charnue est une indication à la cytoponction dans le but de mettre en 
évidence d’éventuelles cellules malignes. 
On peut parfois observer des kystes thyroïdiens fortuitement sur un CT-scan, une IRM ou 
une scintigraphie thyroïdienne. L’aspect scannographique est une lésion nodulaire hypodense 
de densité hydrique bien délimitée sans prise de contraste ni périphérique ni en son sein. 
La sémiologie IRM est celle de toute image liquidienne à contenu hydrique : hyposignal 
T1, hypersignal T2 et absence de prise de contraste. Cependant lorsque le contenu est riche en 
protéines ou hémorragique les kystes sont hyperintenses en T1 et ont des intensités de signal 
variables en T2 (hypo-, iso- ou hypersignal par rapport à la musculature). 
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Lors de l’interprétation d’une scintigraphie thyroïdienne, il est essentiel de confronter 
celle-ci à l’échographie, puisqu’un kyste et un carcinome thyroïdiens peuvent tous les deux 
apparaître comme un nodule hypocaptant («froid»). Un foyer hyperactif d’un goitre 
multinodulaire peut en outre être caché par une importante composante kystique. 
 
 
 
 
 
 
¼ Références : 
 
• Williams textbook of endocrinology, Wilson JD, Foster D, W. B. Saunders Company, 
8th et 9th edition, Philadelphia, 1992 et 1998 
 
• Imagerie en endocrinologie, Bruneton JN, Padovani B, Masson, Paris, 1996 
 
• A clinician’s guide to nuclear medicine, Taylor A, Schuster DM, Alazaraki N, Society 
of Nuclear Medicine, Reston, 2000 
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Figure 12.1 Petits kystes thyroïdiens colloïdes. Echographie cervicale, lobe droit de la 
thyroïde, vue transverse. Plusieurs lésions nodulaires anéchogènes à paroi fine avec, pour la 
plus grande d’entre elles, un discret renforcement postérieur (flèche). 
 
Figure 12.2 Deux kystes thyroïdiens colloïdes. Echographie cervicale, lobe gauche de la 
thyroïde, vue transverse. Deux lésions plus volumineuses et de même nature que la figure 
précédente. Le renforcement postérieur est ici évident (flèche). 
 
Figure 13.1 Kyste thyroïdien colloïde. CT-scan cervical injecté. Lésion hypodense bien 
délimitée du lobe gauche de la thyroïde (flèche). 
 
Figures 14.1 et 14.2 Deux kystes thyroïdiens colloïdes. IRM cervicale, spin echo T1 (14.1) et 
fast spin echo T2 (14.2), coupes axiales. Deux kystes thyroïdiens fortement hyperintenses en 
T2. En T1 le kyste du lobe droit est hyperintense et celui de gauche l’est modérément, 
traduisant un contenu hémorragique. Absence de prise de contraste sur les séquences 
injectées. 
 
Figure 15.1 Kyste thyroïdien colloïde hémorragique. Douleur cervicale droite brutale il y 
quelques mois. Echographie cervicale, vue longitudinale. Lésion polylobée cloisonnée 
globalement anéchogène avec dans sa partie déclive la présence d’une zone échogène dont les 
échos sont mobiles, traduisant l’hémorragie intrakystique. 
 
Figure 15.2 Kyste thyroïdien colloïde hémorragique. CT-scan thoracique non injecté. On 
retrouve la lésion discrètement hyperdense (24 UH) mesurant 3,5 x 2,1 cm. 
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Adénome thyroïdien non toxique 
 
 
 
 
 
 
Femme de 71 ans connue pour cardiopathie ischémique et valvulaire hospitalisée pour 
crises hypertensives dans le cadre de l’hypertension artérielle connue. Elle signale en cours 
d’hospitalisation une gêne cervicale depuis trois ans associée à une tuméfaction semblant 
augmenter depuis deux ans. A l’examen physique la thyroïde est augmentée de taille, surtout 
à gauche, et on palpe un nodule du lobe gauche de 2-3 cm de diamètre sans adénopathie 
cervicale. Le dosage de la TSH est normal (1,2 mU/l, norme 0,4-4 mU/l). 
On observe à l’échographie un lobe thyroïdien droit de taille normale et un lobe gauche 
augmenté de taille par un volumineux nodule mesurant 5 x 3 x 3 cm, hyperéchogène en 
périphérie et anéchogène en son centre. En outre au sein de la partie périphérique on observe 
plusieurs images nodulaires hypoéchogènes et une hyperéchogène toutes infracentimétriques 
(figures 17.1 et 17.2). La cytoponction ramène 10 ml de liquide séro-sanguinolent contenant 
des fragments tissulaires avec pour diagnostic cytologique : «cellules folliculaires atypiques». 
Une lobectomie thyroïdienne gauche est alors effectuée vu d’une part la gêne cervicale et 
d’autre part le caractère atypique des cellules folliculaires ponctionnées. Le diagnostic histo-
pathologique extemporané est : «adénome folliculaire et ganglion lymphatique sans tumeur» 
et le diagnostic final : «adénome oxyphile. Pas d’évidence de malignité». 
 
 
 
Les néoplasies thyroïdiennes solides bénignes sont appelées adénomes. Ils diffèrent 
morphologiquement et biologiquement à la fois du tissu thyroïdien normal et des tumeurs 
malignes. Le terme adénome ne doit être utilisé que devant une lésion nodulaire possédant des 
caractéristiques anatomo-pathologiques précises : capsule respectée avec absence 
d’envahissement des tissus avoisinants et vasculaire, absence de métastases à distance et peu 
de mitoses observées à la microscopie. Les adénomes ont un certain degré de liberté vis-à-vis 
des différents mécanismes homéostatiques de croissance et de fonction par rapport au tissu 
normal. Il existe par ailleurs une confusion avec le terme d’adénome thyroïdien : 1) Les 
nodules observés dans les goitres multinodulaires et qui représentent le stade final de 
l’évolution de la maladie montrent une similarité morphologique par rapport aux adénomes se 
développant dans une glande normale, d’où le terme parfois employé de goitre adénomateux. 
Ce terme est peu clair dans la mesure où, selon la définition donnée ci-dessus, il n’est pas 
certain s’il s’agit de véritables adénomes apparaissant de novo ou des nodules se développant 
sur une stimulation hyperplasique qui sous-tend la pathogenèse du goitre multinodulaire non 
toxique. On retient donc pour définir l’adénome une lésion qui partage des propriétés 
anatomiques distinctes avec un certain degré d’autonomie de croissance et de fonction au sein 
d’un glande normale ou pathologique. 2) Même avec une analyse histo-pathologique poussée, 
la distinction entre lésion bénigne et maligne peut être difficile dans la mesure ou l’adénome 
et le carcinome partagent des caractéristiques architecturales similaires, le meilleures critère 
histologique de malignité étant l’invasion capsulaire ou vasculaire. 
A l’examen microscopique on distingue six types histologiques majeurs : l’adénome 
embryonnaire, fétal, microfolliculaire, macrofolliculaire, le cystadénome papillaire et 
l’adénome à cellules de Hürthle. Il est important de retenir que les adénomes thyroïdiens 
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présentent tous une structure histologique uniforme (folliculaire) et diffèrent plutôt dans leur 
architecture. Devant des adénomes multiples plusieurs types histologiques différents sont 
souvent observés entre les deux lobes thyroïdiens. 
 
L’évolution clinique en l’absence de symptôme d’hyperthyroïdie est le plus souvent 
silencieuse jusqu’à l’apparition d’une voussure cervicale. Les tests thyroïdiens sont 
initialement normaux puis on assiste à une suppression de la TSH par sécrétion autonome 
d’hormones thyroïdiennes. 
 
L’adénome, jamais associé à des adénopathies, peut être hyperéchogène, isoéchogène ou 
hypoéchogène avec structure homogène ou hétérogène dans 25 % environ des cas. Dans cette 
dernière forme, il peut comporter une composante anéchogène représentant soit des zones de 
nécrose soit des zones kystiques. Les signes échographiques suivants parlent en faveur d’une 
lésion bénigne : nodule hyperéchogène ou kystisé (nécrosé) à plus des deux tiers du volume 
transversal de la lésion, absence d’hypervascularisation, présence d’un halo hypoéchogène 
périlésionnel, caractère multiple des lésions et absence d’adénopathie cervicale. A contrario, 
un nodule hypoéchogène à paroi mal limitée, l’hypervascularisation centrale, la présence 
d’adénopathies cervicales et les antécédents d’irradiation cervicale parlent plutôt en faveur 
d’un processus malin, bien qu’il y ait un important chevauchement entre lésions bénignes et 
malignes du point de vue de l’aspect morphologique à l’échographie. 
Il n’y a aucune indication à demander un CT-scan ou une IRM devant une suspicion 
d’adénome dans la mesure où des nodules solides de petite taille, facilement visibles à 
l’échographie, peuvent simplement être invisibles avec ces deux techniques. Les micro-
calcifications sont de même très mal analysées par ces deux méthodes, en particulier l’IRM. 
Au scanner comme à l’IRM il n’y pas de différence significative de densité respectivement de 
signal entre un nodule bénin et un nodule malin. Seuls des signes d’agressivité locale ou à 
distance orientent le diagnostic vers un processus malin (cf. carcinomes thyroïdiens). Enfin un 
adénome avec des zones kystiques hémorragiques ou nécrotiques peut développer des 
calcifications avec le temps facilement visibles à l’échographie voire sur une simple 
radiographie. 
En l’absence de dysthyroïdie il n’y a pas d’indication à demander une scintigraphie 
thyroïdienne. Dans la plupart des cas (95 %) les adénomes ne concentrent pas suffisamment le 
radiotraceur (123I ou 99mTc) pour être visibles sur une scintigraphie et apparaissent ainsi 
«froids» ce qui ne permet pas des les distinguer des lésions malignes, mais seuls 10-15 % des 
nodules froids correspondent véritablement à des tumeurs malignes. Avec l’évolution 
naturelle de l’adénome et son autonomisation on assiste alors progressivement à une 
suppression de captation du reste du parenchyme thyroïdien et à une augmentation de 
captation du nodule ( nodule «chaud», cf. adénome thyroïdien toxique). 
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Figure 16.1 Adénome thyroïdien non toxique. Echographie cervicale, vue transverse du lobe 
thyroïdien gauche. Volumineuse lésion nodulaire hyperéchogène avec centre anéchogène 
traduisant soit une composant kystique véritable soit de la nécrose. A noter la présence d’un 
nodule hyperéchogène (flèche) au sein de la partie externe de l’adénome. 
 
Figure 16.2 Adénome thyroïdien non toxique. Echographie cervicale, vue longitudinale du 
lobe thyroïdien gauche. Les signes échographique en faveur de la bénignité sont 
l’hyperéchogénicité de la lésion et le fait que plus des deux tiers du diamètre de la lésion sont 
kystiques. On remarque en outre le présence de plusieurs lésions nodulaires hypoéchogènes 
(flèches). 
 
Figures 17.1 et 17.2 Adénome thyroïdien non toxique. Echographie cervicale, vues transverse 
(17.1) et longitudinale (17.2) du lobe droit de la thyroïde. Adénome du lobe droit de la 
thyroïde (diagnostic cytologique : «lésion microfolliculaire», diagnostic histo-pathologique : 
«hyperplasie nodulaire macro- et microfolliculaire avec présence en bordure de cette lésion et 
en dehors de la capsule d’un foyer de carcinome papillaire microscopique de 0,4 x 0,2 x 
0,3 cm»). Ce foyer n’a pas de conséquences thérapeutiques (cf. nodules thyroïdiens), seul un 
suivi clinique est assuré. 
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Adénome thyroïdien toxique 
 
 
 
 
 
 
Patiente de 49 ans présentant depuis au moins dix ans un nodule thyroïdien gauche en 
augmentant de taille depuis une année et entraînant une discrète dysphagie ainsi que des 
tremblements, des palpitations à l’effort, une nervosité inhabituelle et une perte pondérale 
(non objectivée) avec réduction de l’appétit. La TSH est abaissée à 0,05 mU/l (norme 0,4-
4 mU/l) et la T4 libre est normale 13 pM (norme 11-27 pM). 
L’ échographie montre un nodule droit à centre kystique mesurant 13 mm de diamètre et 
une lobe gauche occupé quasi exclusivement par un volumineux nodule hétérogène mesurant 
41 mm de diamètre. La scintigraphie à l’iode 123 objective un nodule hyperactif du pôle 
inférieur du lobe gauche de la thyroïde avec taux de fixation augmenté à 20,5 % à 6 heures 
(figure 18.1) et une suppression quasi complète du reste de la thyroïde. 
Un traitement par radio-iode (131I) est administré (5 mCi). Après cette séance la patiente 
a développé une décharge d’hormones thyroïdiennes entraînant une exacerbation de 
l’hyperthyroïdie qui a ensuite progressivement disparu. 
 
 
 
Un adénome toxique, également nommé nodule solitaire hyperfonctionnel ou nodule 
toxique, est un adénome thyroïdien hypersécrétant avec ou sans signes cliniques de 
d’hyperthyroïdie. 
 
Les manifestations cliniques des adénomes toxiques apparaissent classiquement plus tôt 
que celles induites par les goitres multinodulaires, souvent pendant la quatrième et la 
cinquième décade. Les manifestations cliniques de l’hyperthyroïdie sont plus modérées que 
celles d’un goitre multinodulaire toxique et l’on n’observe jamais d’ophtalmopathie 
infiltrative (maladie de Basedow). Il n’y a également aucun bruit à l’auscultation de la 
thyroïde. Comme pour un adénome non sécrétant, le nodule toxique peut également subir des 
accidents évolutifs de type hémorragie ou nécrose. Les manifestations de l’hyperthyroïdie 
sont alors diminuées voire disparaissent et on peut observer à la scintigraphie un foyer 
d’hypocaptation (nodule froid) mimant un carcinome. Un tel nodule peut aussi calcifier avec 
le temps et être ainsi facilement visible sur une simple radiographie. 
 
Le laboratoire montre dans un premier temps une TSH abaissée avec T3 et T4 libre 
normales (adénome - ou nodule - en voie d’autonomisation) puis une suppression de la TSH 
avec augmentation des hormones thyroïdiennes. Rarement la T4 libre est normale et la T3 
seule est élevée : l’adénome toxique est cependant la cause la plus fréquente de T3-toxicose. 
Classiquement la T3 et la T4 libre sont augmentées tandis que la TSH est abaissée. 
 
La sémiologie radiologique est la même que celle de l’adénome non toxique. La 
scintigraphie thyroïdienne montre par contre une captation uninodulaire augmentée (nodule 
chaud) avec suppression de la captation du reste de la glande. Dans la règle un nodule chaud 
est bénin, mais il n’exclut pas un nodule malin ailleurs dans la thyroïde. 
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Le traitement médical initial par les antithyroïdiens de synthèse a pour but de diminuer 
l’hyperthyroïdie, mais un traitement définitif n’est assuré que par la curiethérapie ou la 
chirurgie. 
 
 
 
 
 
 
¼ Références : 
 
• Williams textbook of endocrinology, Wilson JD, Foster D, W. B. Saunders Company, 
8th et 9th edition, Philadelphia, 1992 et 1998 
 
• Imagerie en endocrinologie, Bruneton JN, Padovani B, Masson, Paris, 1996 
 
• A clinician’s guide to nuclear medicine, Taylor A, Schuster DM, Alazaraki N, Society 
of Nuclear Medicine, Reston, 2000 
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Figure 18.1 Adénome thyroïdien toxique. Scintigraphie thyroïdienne à l’123I. Nodule 
hyperactif («chaud») du lobe gauche de la thyroïde avec suppression quasi complète du reste 
du parenchyme (taux de fixation encore dans la norme à 20,5 % à 6 heures). 
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Goitres thyroïdiens 
 
 
 
 
 
 
On définit un goitre comme tout agrandissement de la thyroïde quelle qu’en soit la cause. 
Un goitre peut être diffus (non nodulaire) ou nodulaire. On distingue en outre les goitre hyper, 
eu- et hypothyroïdiens. Devant un goitre non toxique euthyroïde et non associé à une maladie 
inflammatoire ou néoplasique on parle également de goitre simple. 
 
Les causes les plus fréquentes de goitre hyperthyroïden (TSH abaissée) sont la maladie de 
Basedow, le iodebasedow (induit par l’administration d’iode exogène), les thyroïdites 
chroniques dans leur phase hyperthyroïdienne et l’adénome toxique (volumineux dans le cas 
d’un goitre uninodulaire ou au sein d’un goitre multinodulaire). 
 
Les goitres hypothyroïdiens (TSH augmentée) sont causés le plus souvent par les carences 
iodées (goitre endémique des Alpes), la thyroïdite de Hashimoto, les agents anti-thyroïdiens 
(lithium, plantes de la famille des crucifères, manioc), les déficits génétiques de synthèse et 
d’action des hormones thyroïdiennes et également l’administration chronique de quantités 
excessives d’iode (par exemple goitre iodique endémique sans hypothyroïdie clinique dans 
l’île japonaise de Hokkaïdo où de grandes quantités d’algues marines sont consommées et 
enfin nouveau-nés de mère traitée par iode). Une hypothyroïdie sur une volumineuse tumeur 
thyroïdienne maligne est exceptionnelle. 
 
Les goitres euthyroïdiens (TSH dans la norme) sont dus soit à un processus tumoral bénin 
ou malin (goitre multi- ou uninodulaire), soit à la thyroïdite de Hashimoto dans une phase 
euthyroïdienne soit à un trouble héréditaire de la synthèse ou de l’action des hormones 
thyroïdiennes ayant pour conséquence une augmentation de la TSH suivie par un 
agrandissement de la thyroïde avec rétablissement d’un état euthyroïdien. 
 
Les goitres diffus sont représentés par le goitre endémique (Alpes, Andes, Himalaya, 
Afrique centrale) causé par la carence en iode. Il peut être favorisé par les goitrogènes 
alimentaires (calcium, fluorures, thiocyanates). Son incidence a très fortement diminué dans 
les pays industrialisés avec l’adjonction d’iode au sel alimentaire. Le goitre sporadique est 
causé par un déficit de la biosynthèse des hormones thyroïdiennes, est plus fréquent chez les 
femme (8:1) et apparaît d’habitude à la puberté ou chez les adultes jeunes. Enfin, à la 
différence des deux goitres précédents qui sont des goitres simples, on peut encore citer les 
thyroïdites en particulier la maladie de Basedow comme cause de goitre diffus. 
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Goitre thyroïdien 
multinodulaire non toxique 
 
 
 
 
 
 
Patiente de 36 ans connue pour psoriasis et myasthénie grave actuellement bien contrôlée 
par thymectomie et pyridostigmine présentant une masse cervicale gauche depuis deux 
semaines qui semble grossir au fil des jours. A l’anamnèse il n’y pas de douleur, de limitation 
des mouvements, de dyspnée et ni de dysphagie. La palpation montre un énorme lobe 
thyroïdien gauche indolore semblant se prolonger sous la clavicule sans gros nodule ni 
adénopathie palpable. La TSH est dans la norme à 1,32 mU/l (norme 0,4-4 mU/l). 
L’échographie montre une volumineuse masse en partie kystique du lobe thyroïdien 
gauche mesurant 2,7 x 2,4 x 7 cm disparaissant derrière la clavicule et laissant suspecter une 
extension endothoracique. On observe également un petit nodule hyoéchogène homogène 
centimétrique bien délimité du lobe droit (figures 19.1-19.3). Le CT-scan thoracique effectué 
en complément confirme l’extension endothoracique du goitre et l’absence d’adénopathie 
suspecte (figure 19.4). Il n’y pas de masse dans la loge thymique. La scintigraphie 
thyroïdienne n’est pas demandée vu l’état euthyroïde. 
En raison d’une part de l’inquiétude de la patiente et d’autre part vu que le résultat d’une 
cytoponction pourrait être faussement rassurant devant une masse aussi volumineuse, une 
lobectomie thyroïdienne gauche est programmée. Sur la radiographie préopératoire du 
thorax de face on retrouve également la déviation de la trachée cervicale vers la droite 
(figure 19.5) déjà visible sur le scanner. Le résultat histo-pathologique est : «hyperplasie 
nodulaire macrofollicuaire. Pas de signe de malignité». 
 
 
 
Le goitre thyroïdien non toxique, ou simple, est défini comme un agrandissement de la 
thyroïde non associé à une hypo- ou à une hyperthyroïdie et n’est pas la conséquence d’un 
processus inflammatoire ou néoplasique. L’usage de l’adjectif «simple» ne se rapporte 
généralement qu’aux formes sporadiques, c’est-à-dire dans les régions où il n’y a pas de 
goitre endémique. Le goitre non toxique a une prépondérance féminine (7-9:1) et se déclare 
un peu plus fréquemment durant l’adolescence et la grossesse. Les patients décrivent parfois 
une impression d’agrandissement du goitre durant les périodes de stress émotionnel ou les 
règles, mais cet aspect n’a jamais été documenté objectivement. Selon la théorie 
physiopathologique classique, le goitre représente la réponse de la thyroïde à une série de 
facteurs environnementaux et génétiques empêchant la synthèse correcte des hormones 
thyroïdiennes en quantités adéquates conduisant à l’agrandissement de la thyroïde et à 
l’augmentation de son activité fonctionnelle avec un retour à une fonction euthyroïdienne. 
Une autre théorie serait la présence d’immunoglobulines thyroïdiennes de croissance (TGIs 
pour thyroid growth immunoglubulines) qui stimuleraient la croissance de thyroïde sans 
stimulation de l’adénylate cyclase comme les anticorps anti-récepteurs de la TSH (TRAb) 
dans la maladie de Basedow. Dans les deux situations soit la thyroïde se développe 
harmonieusement et symétriquement conduisant à un goitre diffus soit elle subit plusieurs 
hyperstimulations ou cycles d’hyperstimulations qui mènent à la coexistence de zones 
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d’hyperplasie pouvant s’autonomiser et de zones d’involution dues à des hémorragies, de la 
fibrose et des calcifications : le goitre multinodulaire. A noter qu’un goitre  peut se également 
se développer sur une thyroïde ectopique (cf. kyste thyréoglosse). 
 
En raison de l’état euthyroïdien, les seules manifestations cliniques du goitre 
multinodulaire non toxique sont causées par l’effet de masse de la thyroïde. Le patient peut 
signaler une voussure cervicale associée à une masse palpable ou une sensation de gène 
cervicale. Les goitres plus volumineux peuvent comprimer l’œsophage (dysphagie) ou la 
trachée (dyspnée, stridor inspiratoire, sensation d’étouffement). Le rétrécissement de l’orifice 
thoracique supérieur peut compromettre le retour veineux de la tête, du cou et des membres 
supérieurs avec congestion veineuse causant vertiges et syncopes. Cette congestion est 
accentuée quand les bras du patient sont relevés (signe de Pemberton). L’hémorragie dans un 
kyste ou un nodule provoque une voussure locale avec une brusque douleur (cf. kyste 
thyroïdien colloïde). 
 
Dans la règle les examens de laboratoire de la fonction thyroïdienne sont dans la norme. 
Le dosage plasmatique le plus utile demeure la TSH qui permet d’exclure une dysthyroïdie. 
 
L’échographie sert en premier lieu à démontrer la nature nodulaire ou non d’un goitre, à 
préciser la nature des nodules et à identifier les accidents évolutifs, au premier chef les 
calcifications. Tous les types de nodules peuvent être rencontrés : solides purs hypo-, iso- et 
hyperéchogènes, solides en partie kystique et kystiques purs (anéchogènes à paroi fine et bien 
délimitée avec renforcement postérieur). La présence d’adénopathies cervicales doit orienter 
vers une étiologie maligne du goitre, par exemple un carcinome papillaire ou un carcinome 
anaplasique chez la personne âgée. A noter qu’exceptionnellement une atteinte 
lymphomateuse de la thyroïde peut être trouvée qui se manifeste par des adénopathies 
cervicales bilatérale et de multiples nodules thyroïdiens hypoéchogènes avec parfois un 
renforcement postérieur (cf. lymphome thyroïdien). L’échographie joue également un rôle 
dans la détermination de la bénignité ou de la malignité d’un nodule grâce à la cytoponction 
sous guidage échographique attendu qu’aucun signe échographique formel ne permet de 
s’orienter vers la bénignité ou non d’un nodule (cf. chapitres précédents). La limite principale 
de l’échographie est son incapacité à juger l’extension endothoracique d’un goitre. 
L’indication principale du CT-scan est la détermination topographique exacte du goitre, 
en particulier son extension endothoracique. L’origine thyroïdienne d’une masse médiastinale 
supérieure repose sur les signes suivants : continuité avec la thyroïde cervicale, bords nets, 
densité spontanée élevée, prise de contraste massive et précoce de la thyroïde et calcifications 
punctiformes, annulaires ou éparses. Les rapports avec les organes de voisinage, tout 
particulièrement la trachée et une éventuelle compression, sont également étudiés. 
L’IRM ne présente pas d’avantage majeur par rapport au CT-scan, sa seule indication 
demeurant l'extension topographique du goitre, en particulier chez les patients allergiques à 
l’iode. 
La scintigraphie devant un goitre multinodulaire non toxique n’a pas d’indication en 
raison justement de son caractère euthyroïde. On trouve un taux de captation normal à abaissé 
et tous les aspects peuvent se rencontrer, de la thyroïde constituée de nodules hypocaptants 
(froids) à la présence d’un ou plusieurs nodules hypercaptants (chauds) en passant par une 
morphologie mixte, en damier. Précisons encore que seule la clinique autorise l’emploi du 
mot toxique devant un nodule «chaud». 
 
Le traitement des goitres diffus ou multinodulaires non toxiques entre en ligne de compte 
uniquement en cas de gêne fonctionnelle ou esthétique et est sanctionné par un geste 
45
chirurgical (lobectomie ou thyroïdectomie subtotale). L’arrêt de la prise d’une substance 
goitrogène doit également être discuté devant un goitre gênant. L’administration de 
lévothyroxine est utile si le médicament incriminé ne peut être arrêté. Enfin, rarement et le 
plus souvent chez le patient âgé, un traitement par radio-iode peut être institué devant un 
goitre euthyroïdien avec TSH abolie. La dose administrée est cependant supérieure à celle 
d’un traitement de la maladie de Basedow en raison du caractère hétérogène de la captation 
d’iode par la thyroïde. 
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Figure 19.1 Goitre thyroïdien multinodulaire non toxique plongeant. Echographie cervicale, 
vue longitudinale du lobe thyroïdien gauche. Volumineux nodule en partie kystique et en 
partie tissulaire. 
 
Figure 19.2 Goitre thyroïdien multinodulaire non toxique plongeant. Echographie cervicale, 
vue transverse du lobe thyroïdien droit. Nodule tissulaire hypoéchogène. 
 
Figure 19.3 Goitre thyroïdien multinodulaire non toxique plongeant. Echographie cervicale, 
vue transverse de l’isthme thyroïdien. Important élargissement de l’isthme. 
 
Figure 19.4 Goitre thyroïdien multinodulaire non toxique plongeant. CT-scan thoracique 
injecté. Voluineuse lésion nodulaire en partie kystique (flèche) et en partie solide du lobe 
gauche. La trachée est déplacée vers la droite. 
 
Figure 19.5 Goitre thyroïdien multinodulaire non toxique plongeant. Radiographie du thorax 
de face. Elargissement du médiastin supérieur gauche avec déviation de la trachée vers la 
droite (flèche). 
 
Figure 20.1 Goitre thyroïdien multinodulaire non toxique plongeant. Patient de 81 ans 
hospitalisé pour dyspnée et stridor inspiratoire. Cyanose à la manœuvre de Pemberton. 
Cytoponction : nodule thyroïdien bénin. Radiographie du thorax de face. Elargissement du 
médiastin supérieur droit avec rétrécissement et déplacement trachéaux (flèche). 
 
Figure 20.2 Goitre thyroïdien multinodulaire non toxique plongeant. Radiographie du thorax 
de profil. Masse médiastinale antéro-supérieure comblant la fenêtre présternale (flèche). 
 
Figure 20.3 Goitre thyroïdien multinodulaire non toxique plongeant. CT-scan cervical injecté. 
Lobe droit de la thyroïde très agrandi avec calcifications (flèches roses). La trachée est 
déplacée vers la gauche et comprimée (flèche bleue). 
 
Figures 20.4 et 20.5 Goitre thyroïdien multinodulaire non toxique plongeant. CT-scan 
cervical injecté, reconstruction mpr coronale (20.4) et sagittale (20.5). La déviation et la 
compression extrinsèque de la trachée sont bien visibles. Extension endothoracique du goitre 
dont les calcifications sont particulièrement bien visible dans sa partie inférieure. 
 
Figures 21.1-21.3 Goitre thyroïdien multinodulaire non toxique non plongeant. Contrôle de 
lymphome. CT-scan cervical injecté. Thyroïde agrandie avec multiples nodules bilatéraux. La 
trachée est déplacée vers la gauche et son diamètre rétréci. 
 
Figure 21.4 Goitre thyroïdien multinodulaire non toxique non plongeant. CT-scan thoracique 
injecté, temps très précoce, même niveau que la figure précédente. Présence de calcifications 
dans le lobe gauche et l’isthme. 
 
Figures 22.1-22.3 Goitre thyroïdien multinodulaire non toxique non plongeant. Dysphagie 
intermittente. IRM cervicale, spin echo T1 avant (22.1) et après injection de gadolinium 
(22.2) et fast spin echo T2 (22.3). Thyroïde augmentée de taille et d’aspect multinodulaire. 
Les nodules sont hétérogènes sur toutes les séquences et les fortes hyperintensités T2 
correspondent à des zones kystiques. Le lobe gauche de la thyroïde vient au contact de 
l’œsophage (flèche). 
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Goitre thyroïdien 
multinodulaire toxique 
 
 
 
 
 
 
Patiente de 59 ans sans plainte particulière connue pour résection d’un nodule thyroïdien 
à l’âge de 25 ans et hypertension artérielle traitée chez laquelle, lors d’un contrôle de 
routine, est mise en évidence une hyperthyroïdie subclinique (TSH : 0,1 mU/l, norme 0,4-
4 mU/l, T4 libre : 20 pM, norme 11-27 pM, T3 totale : 2 nM, norme 0,8-2,7 nM). Au status, on 
constate une obésité avec un poids de 69,5 kg pour une taille de 1,54 m (indice de masse 
corporelle : 29,3 kg/m2). Sa tension artérielle est mesurée à 150/80 mmHg, son pouls est 
régulier à 86/min et l’auscultation cardio-pulmonaire est dans les limites de la norme. Les 
réflexes ostéo-tendineux sont vifs et symétriques, l’oculomotricité est normale et aucune 
exophtalmie n’est constatée. La palpation du cou révèle un goitre thyroïdien, sans 
adénopathie. 
L’échographie montre une échostructure de la thyroïde globalement hétérogène avec 
plusieurs nodules tantôt hyperéchogènes tantôt hypoéchogènes hétérogènes situées dans les 
deux lobes et l’isthme. Le plus gros de ces nodules mesure 2,6 x 3,1 cm et est situé dans le 
lobe gauche (figures 23.1-23.3). La scintigraphie à l’iode 123 révèle une thyroïde de taille 
augmentée avec distribution très hétérogène nodulaire du radiotraceur, notamment un nodule 
hypercaptant du lobe supérieur gauche (figure 23.4). 
 
 
 
Un goitre multinodulaire est dit toxique devant des manifestations cliniques 
d’hyperthyroïdie et non devant uniquement des valeurs de laboratoires perturbées. Devant un 
abaissement de la TSH associé ou non à une élévation des hormones thyroïdiennes, mais sans 
retentissement clinique on parle alors de goitre multinodulaire avec hyperthyroïdie 
subclinique. 
 
A l’instar de son pendant non toxique, le goitre multinodulaire toxique est plusieurs fois 
plus fréquent chez les femmes que chez les hommes, mais se déclare généralement chez des 
patients de plus de 50 ans avec un goitre non toxique connu ou non. L’ophtalmopathie 
infiltrative (cf. maladie de Basedow) n’accompagne quasiment jamais un goitre 
multinodulaire et quand elle est présente une maladie de Basedow surajoutée doit être 
suspectée. Les manifestations cardiovasculaires de l’hyperthyroïdie tendent à prédominer, 
peut-être en raison de l’âge des patients. On observe alors une fibrillation auriculaire ou une 
tachycardie auriculaire pouvant conduire ou aggraver une insuffisance cardiaque. La faiblesse 
et la fatigabilité musculaires sont également communes. Les manifestions nerveuses ne sont 
généralement moins proéminentes que dans la maladie de Basedow bien que la labilité 
émotionnelle puisse être prononcée. La palpation cervicale est semblable à celle des goitres 
simples. Il faut cependant savoir que jusque chez 20 % de patients la thyroïde est ferme et 
irrégulière mais non agrandie. Les syndromes obstructifs sont enfin plus fréquents que dans le 
goitre non toxique. 
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La physiopathologie du goitre multinodulaire toxique est étroitement liée à celle du goitre 
non toxique puisqu’elle représente l’extrémité la plus active du continuum de la même 
maladie. Avec le temps deux étapes majeures dans l’évolution du goitre se produisent : 
hétérogénéité structurelle et autonomie fonctionnelle. Le plus souvent cette évolution est 
progressive; les cas occasionnels de début abrupt de l’hyperthyroïdie sont le plus souvent dus 
à une exposition importante à l’iode qui permet à des nodules déjà autonomes d’augmenter 
leur sécrétion jusqu’à un niveau excessif. 
 
La présentation morphologique (échographie, CT-scan, IRM, radiographie 
conventionnelle) des goitres multinodulaires toxiques est similaire à celle des goitres non 
toxiques (cf. chapitre précédent). 
En revanche l’aspect scintigraphique est différent dans la mesure où il existe un ou 
plusieurs nodules hypercaptants («chauds») qui peuvent être corrélés à une perturbation des 
tests de laboratoire parlant soit en faveur d’une hyperthyroïdie subclinque soit en faveur goitre 
multinodulaire toxique vrai, c’est-à-dire accompagné de manifestations cliniques. Le taux de 
captation global de la thyroïde peut rester normal ou même être abaissé par diminution de 
l’activité du reste de la glande. L’intérêt des méthodes d’imagerie est également la corrélation 
morpho-fonctionnelle qui permet par exemple la planification d’une lobectomie thyroïdienne. 
Un nodule hypocaptant doit être ponctionné afin d’exclure une lésion maligne. 
 
Le radio-iode demeure le traitement de choix devant un goitre multinodulaire toxique en 
raison de sa simplicité, de son efficacité et de son aspect non invasif. Souvent un traitement 
antithyroïdien est prescrit avant le traitement définitif dans le but d’atteindre un état 
euthyroïdien d’autant plus si le patient souffre de problèmes cardiaques. La chirurgie peut être 
discutée en cas d’échec de la thérapie et chez les patients qui présentent une symptomatologie 
obstructive, d’autant plus que le radio-iode peut parfois induire un agrandissement transitoire 
de la thyroïde. 
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Figure 23.1 Goitre thyroïdien multinodulaire toxique non plongeant. Echographie cervicale, 
vue transverse du lobe thyroïdien droit. Hétérogénéité du parenchyme et nodule 
hyperéchogène. 
 
Figure 23.2 Goitre thyroïdien multinodulaire toxique non plongeant. Echographie cervicale, 
vue transverse du lobe thyroïdien gauche. Nodule hétérogène lobaire gauche. 
 
Figure 23.3 Goitre thyroïdien multinodulaire toxique non plongeant. Echographie cervicale, 
vue transverse de l’isthme thyroïdien. Nodule hypoéchogène paramédian droit de l’isthme qui 
est par ailleurs élargi. 
 
Figure 23.4 Goitre thyroïdien multinodulaire toxique non plongeant. Scintigraphie 
thyroïdienne à l’123I. Thyroïde de taille augmentée avec asymétrie de taille des lobes 
thyroïdiens en faveur du gauche en raison de la présence d’une nodule hypercaptant de la 
partie supérieure de ce dernier. Distribution hétérogène du radiotraceur avec captation globale 
dans la norme (17,7 % à 6 heures) traduisant une non-suppression totale de la TSH. 
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Carcinome thyroïdien papillaire 
 
 
 
 
 
 
Patient de 33 ans sans antécédent particulier qui se présente à la consultation d’oto-
rhino-laryngologie pour masse sous-mandibulaire gauche indolore d’environ 2 cm de 
diamètre. 
L’échographie (figures 24.1 et 24.2) montre deux lésions nodulaires hétérogènes et 
kystiques compatibles avec des adénopathies situées dans le territoire sous-mandibulaire 
gauche (2,7 x 1,5 x 2,6 cm) et jugulaire inférieur gauche (1,5 x 1,2 x 1,5 cm). Le lobe gauche 
de la thyroïde est le siège d’un nodule iso-échogène entouré d’un fin halo hypo-échogène (0,7 
x 0,6 cm) et le lobe gauche d’une lésion d’aspect similaire, mais moins bien délimitée 
(0,7 cm) L’adénopathie jugulaire inférieure gauche et le nodule thyroïdien gauche sont 
ponctionnés à l’aiguille fine sous contrôle échographique avec pour résultat cytologique : 
«cellules malignes; carcinome papillaire thyroïdien»). 
Le résultat histo-pathologique final de la thyroïdectomie avec évidement ganglionnaire 
sélectif gauche est «carcinome papillaire kystique du lobe gauche de la thyroïde; métastase 
ganglionnaire du carcinome; lobe droit de la thyroïde sans lésion pathologique». Une 
curiethérapie à l’iode 131 est ensuite pratiquée avec la persistance d’une activité bilatérale 
en regard de la loge thyroïdienne sans localisation à distance ni loco-régionale. Il n’y a 
cependant pas d’adénopathie cliniquement décelable et des contrôles cliniques et biologiques 
suivis sont instaurés. 
 
 
 
Par définition tout carcinome thyroïdien contenant des éléments papillaires en quelque 
proportion que ce soit est un carcinome papillaire y compris si une partie folliculaire 
prédomine dans la tumeur primitive ou dans les métastases. Les carcinomes papillaires 
représentent 70 % des carcinomes thyroïdiens et apparaissent à tout âge. Ils sont la néoplasie 
thyroïdienne maligne la plus fréquente chez l’enfant et le jeune adulte et la moitié de ces 
tumeurs se déclare avant 40 ans. Ces jeunes patients ont à l’occasion une histoire de 
radiothérapie cervicale durant l’enfance (par exemple pour une lymphadénite cervicale ou un 
hypertrophie du thymus). Les femmes sont touchées deux à trois fois plus souvent que les 
hommes. Le carcinome papillaire est le carcinome thyroïdien qui grandit en général le plus 
lentement. Son mode de métastatisation est avant tout lymphatique, tout d’abord intra-
glandulaire puis plus tardivement cervical. La voie hématogène, vers les poumons par 
exemple, est peu fréquente. 
 
La TSH joue probablement un rôle dans la croissance de la tumeur via l’adénylate cyclase 
et la formation d’adénosine monophosphate cyclique (AMPc) étant donné que des doses 
suppressives d’hormones thyroïdiennes peuvent parfois induire une régression des métastases. 
Toutefois les études de laboratoire ont montré que les carcinomes papillaires sont moins 
réceptifs à la stimulation de la TSH que le parenchyme thyroïdien sain, au contraire des 
adénomes où les messagers secondaires intracellulaires sont produits en quantité normale 
voire augmentée. L’âge semble être le facteur le plus important quant au pronostic. Ce dernier 
est en effet très bon chez les jeunes adultes et chez les enfants de moins de 5 ans où les 
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métastases ganglionnaires ou pulmonaires sont rarement présentes lors du diagnostic. Outre 
l’âge du patient supérieur à 50 ans, les autres facteurs de gravité avec risque augmenté de 
décès sont le sexe masculin, le franchissement de la capsule thyroïdienne par la tumeur, la 
présence de métastases à distance du cou, une lésion tumorale mesurant plus de 4 cm de 
diamètre lors de la découverte. Parallèlement au pronostic, la malignité de la tumeur 
augmente avec l’âge; signalons cependant que les carcinomes anaplasiques se développent de 
novo et non sur un carcinome de bas grade papillaire ou folliculaire préexistant. Trente à 40 % 
des patients de tout âge ont des métastases ganglionnaires cervicales au moment du geste 
chirurgical ce qui ne semble pas influencer le pronostic, la récidive ou la survie, une étude 
montrant par exemple 6,5 % de mortalité à 25 ans sur 856 patients (cité in Williams textbook 
of endocrinology). Les causes de décès sont généralement les métastases pulmonaires, 
cérébrales ou de la moelle épinière ainsi que les obstructions trachéales ou œsophagiennes. 
 
Les carcinomes papillaires sont généralement découverts cliniquement soit comme un 
nodule thyroïdien indolore soit en raison de l’apparition d’adénopathies cervicales ou sont 
alors détectés fortuitement, par exemple lors d’une échographie cervicale effectuée pour une 
autre raison. 
 
L’examen le plus important pour la caractérisation d’un nodule thyroïdien est la 
cytoponction à l’aiguille fine qui permet de déterminer la malignité ou non dans la majorité 
des cas. Les examens radiologiques ont une place surtout dans certaines conditions 
particulières. L’échographie est l’examen radiologique de première intention et vise à préciser 
la nature du nodule thyroïdien. Rappelons qu’un nodule hyperéchogène ou kystisé (nécrosé) à 
plus des deux tiers du volume transversal de la lésion, la présence d’un halo hypoéchogène 
périlésionnel, le caractère multiple des lésions, l’absence d’hypervascularisation et l’absence 
d’adénopathie latéro-cervicale parlent en faveur de la bénignité (cf. adénome thyroïdien non 
toxique). A contrario, un nodule hypoéchogène à paroi mal limitée avec hypervascularisation 
centrale et sans halo périlésionnel associé à des adénopathies cervicales, parle en faveur d’un 
processus malin. Les adénopathies peuvent présenter des structures kystiques en cas de 
carcinome papillaire bien différencié qui correspondent à des follicules. Les 
microcalcifications visibles à l’échographie sont l’expression échographique des corps 
psammeux fréquemment rencontrés à l’histologie. Les nodules plus petits sont ponctionnés 
sous contrôle échographique permanent, ce qui permet également de visualiser les trajets des 
vaisseaux qui passent à proximité de la lésion. Il peut aussi arriver qu’il est plus simple de 
ponctionner une adénopathie métastatique plutôt qu’un petit nodule thyroïdien isolé et 
difficile d’accès ou encore que la cytoponction d’une adénopathie cervicale révèle la nature 
thyroïdienne de la tumeur primitive. Deux conditions sont impératives pour obtenir un résultat 
cytologique de qualité : le geste effectué par un opérateur expérimenté et les prélèvements 
confiés à un cytologue également rompu à cette technique. Il est ici en outre utile de préciser 
que devant une suspicion de tumeur thyroïdienne maligne une cytologie non contributive doit 
être répétée et il ne faut pas oublier que seule l’histologie de la pièce opératoire permet parfois 
le diagnostic de carcinome avec la mise en évidence d’envahissement capsulaire et vasculaire. 
La scintigraphie thyroïdienne était très fréquemment pratiquée par le passé devant une 
suspicion de nodule thyroïdien même en cas d’euthyroïdie avant l’avènement de la 
cytoponction. De nos jours il est plus rare de demander la scintigraphie dans cette situation 
clinique. Une tumeur maligne se présente comme une zone uninodulaire à captation nulle, le 
classique nodule «froid». Cette situation est aujourd’hui plus fréquemment rencontrée 
fortuitement à l’occasion d’un examen demandée pour une autre indication. Le diagnostic 
différentiel d’un nodule «froid» comprend les tumeurs malignes, les kystes folliculaires voire 
certains adénomes. Les nodules postérieurs ou isthmique et les petits nodules 
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intraparenchymateux peuvent être difficiles à mettre en évidence. Ces deux faits, le diagnostic 
différentiel et les localisations difficiles, nécessitent une corrélation impérative avec 
l’échographie en vue de préciser la localisation exacte et la nature liquidienne ou tissulaire de 
la lésion. 
Le CT-scan et l’IRM ne sont pas des examens de première intention. Leur principales 
indications sont, dans des cas sélectionnés, le bilan d’extension, l’analyse des rapports de 
voisinage de la tumeur, la surveillance après traitement et la détection des récidives des 
carcinome papillaires qui n’ont pas une bonne différentiation histologique, mais en aucun cas 
la détection de nodule thyroïdien. Malgré la difficulté avec ces deux techniques de 
différencier nodule bénin de malin, on décrit cependant classiquement un nodule malin 
comme étant hypodense, à contours irréguliers et montrant des plages de nécrose en cas de 
volume important. De plus l’IRM avec les acquisitions multiplanaires et le CT-scan 
multibarrette avec les reconstructions mpr sont utiles dans la détection des métastases 
ganglionnaires et dans l’étude des rapports de voisinage de la tumeur en particulier avec 
l’œsophage et la trachée. Il est ainsi souvent facile de distinguer une tumeur thyroïdienne 
d’une tumeur pharyngo-laryngée ou médiastinale supérieure (cf. envahissement tumoral de 
contiguïté de la thyroïde). Les thromboses de la veine jugulaire interne sont bien visibles avec 
le scanner et l’échographie. Le CT-scan avec injection de produit de contraste iodé est contre-
indiqué s’il est prévu d’effectuer une thérapie par iode radio-actif vu la saturation induite en 
iode de la thyroïde et de la tumeur. 
 
Le traitement de base est la chirurgie avec, suivant la taille et l’extension de la tumeur, 
lobectomie, thyroïdectomie subtotale ou totale associée à une exploration ganglionnaire 
cervicale tantôt homolatérale tantôt bilatérale. Si le carcinome est bien différencié et 
fonctionnel un traitement par radio-iode de la tumeur primitive et des métastases peut être 
envisagé. 
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Figure 24.1 Carcinome thyroïdien papillaire. Echographie cervicale avec Doppler couleur, 
vue transverse du lobe gauche de la thyroïde. Nodule solide isoéchoène homogène avec halo 
hypoéchogène en périphérie. 
 
Figure 24.2 Métastase ganglionnaire d’un carcinome thyroïdien papillaire. Echographie 
cervicale. Adénopathie cervicale en partie kystique et avec probables calcifications (flèche). 
On peut remarquer le renforcement postérieur causé par les zones liquidiennes. 
 
Figure 24.3 Carcinome thyroïdien papillaire. Scintigraphie du corps entier à l’131I lors de la 
première curiethérapie postopératoire, dix semaines après thyroïdectomie. Intense foyer 
d’hyperactivité des deux lobes thyroïdiens sans localisation loco-régionale ou à distance 
évoquant soit un reliquat tumoral soit une récidive locale. 
 
Figure 25.1 Carcinome thyroïdien papillaire. Echographie cervicale, vue longitudinale du 
lobe gauche de la thyroïde. Volumineux nodule solide hyperéchogène et homogène. Absence 
d’adénopathie cervicale suspecte. Résultat de la cytoponction : carcinome papillaire. 
 
Figure 26.1 Carcinome thyroïdien papillaire. Scintigraphie thyroïdienne au 99mTc. Nodule 
hypocaptant («froid») du lobe thyroïdien droit. Cellules atypiques à la cytoponction. Résultat 
histo-pathologique après thyroïdectomie totale : «carcinome papillaire, variante folliculaire». 
 
Figure 27.1 Carcinome thyroïdien papillaire avec métastases ganglionnaires. Scintigraphie du 
corps entier à l’131I sept semaines après thyroïdectomie et une semaine après curiethérapie. 
Reliquat de tissu thyroïdien dans la loge de la thyroïde et importantes adénopathies 
hypercaptantes latéro-cervicales bilatérales prédominant à gauche. 
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Carcinome thyroïdien folliculaire 
 
 
 
 
 
 
Patient de 83 ans sans antécédent médico-chirurgical notable consultant la clinique 
d’oto-rhino-laryngologie pour une dysphonie apparue une année auparavant avec quelques 
mois plus tard une paralysie récurrentielle droite et récemment une hémoptysie. 
Un CT-scan est demandé qui montre un nodule thyroïdien droit envahissant le larynx 
glotto-sous-glottique avec lyse et sclérose du cartilage thyroïde. La masse vient également au 
contact du sinus piriforme droit, de la bouche oesophagienne, de l’œsophage et de la trachée 
(figures 28.1-28.3). 
Devant la symptomatologie et l’imagerie une panendoscopie est réalisée dont les 
prélèvements reviennent positifs pour un carcinome thyroïdien folliculaire. En raison de l’âge 
du patient et de l’étendue de la tumeur, seul un traitement palliatif par radiothérapie est alors 
entrepris. 
 
 
 
Les carcinomes folliculaires (parfois également appelés vésiculaires) représentent 10-
15 % des carcinomes thyroïdiens. Vu que toute tumeur thyroïdienne avec un contingent de 
carcinome papillaire en quelque proportion que ce soit est par définition un carcinome 
papillaire, cette proportion ne recouvre donc que les formes histologiques folliculaires pures. 
Cette néoplasie affecte une population de plus de 40 ans, en général plus âgée que celle 
touchée par le carcinome papillaire. La proportion est deux à trois fois plus élevée chez les 
hommes que chez les femmes et la radiothérapie cervicale pendant l’enfance est également un 
facteur de risque. Le degré de malignité est en général supérieur au carcinome papillaire et le 
mode de métastatisation est en premier lieu hématogène, vers les os, les poumons ou le foie, 
et se produit souvent tôt au cours de la maladie. La voie lymphogène est rare. Le carcinome 
thyroïdien à cellules de Hürthle est une variante des carcinomes folliculaire et papillaire 
quand ces cellules prédominent l’image histologique (15-20 % et 2-8 % respectivement). Le 
degré d’invasion de la capsule thyroïdienne, plus grand chez les patients âgés, détermine le 
pronostic : 86 % de survie à dix ans pour les tumeurs minimalement invasives contre 44 % 
pour les lésions avec invasion plus extensive. 
 
La présentation clinique peut différer du carcinome papillaire, car un goitre est parfois 
préexistant depuis plusieurs années. Le plus souvent la tumeur se présente sous la forme d’un 
nodule, plus rarement d’une masse envahissant tout un lobe thyroïdien et adhérente au plan 
profond. La douleur, la dysphonie et la dysphagie sont des signes de maladie avancée. Les 
métastases ganglionnaires sont rares et il peut arriver que le carcinome soit découvert à 
l’occasion d’une fracture pathologique ou à la suite d’investigations pour métastases 
pulmonaires. 
 
La sémiologie échographique, scintigraphique, tomodensitométrique et IRM du carcinome 
folliculaire est la même que celle du carcinome papillaire (cf. chapitre précédent). 
Les carcinomes folliculaires comme les carcinome papillaires ont la particularité 
d’accumuler le radio-iode, dans une proportion moindre toutefois que le tissu thyroïdien 
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normal. Il apparaissent donc froids à la scintigraphie. Cette caractéristique de la tumeur et de 
ses métastases, surtout en cas de TSH élevée, peut être une opportunité thérapeutique 
intéressante (curiethérapie). Il peut arriver exceptionnellement que des métastases 
fonctionnelles puissent provoquer une thyrotoxicose à T3 et T4. 
La chirurgie est le traitement de base des carcinomes folliculaires non métastastiques. Les 
tumeurs d’emblée métastsatiques font l’objet d’une thérapie par radio-iode et parfois d’une 
radiothérapie. 
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Figures 28.1-28.3 Carcinome thyroïdien folliculaire. CT-scan cervical injecté avec fenêtrage 
tissulaire (28.1 et 28.2) et osseux (28.3). Masse tissulaire nodulaire hétérogène du lobe droit 
de la thyroïde envahissant l’étage glotto-sous-glottique du larynx ainsi que de la bouche 
oesophagienne à droite (flèches). Lyse et sclérose du cartilage thyroïde droit (signes 
d’envahissement tumoral). On peut également remarquer la voussure cervicale antérieure 
droite créé par la masse. Le lobe gauche de la thyroïde est d’aspect normal sans lésion focale 
suspecte visible. 
 
Figure 29.1 Carcinome thyroïdien folliculaire métastatique. Scintigraphie du corps entier à 
l’131I. Intense foyer hyperactif en regard de la loge thyroïdienne, foyer hyperactif latéro-
cervical droit traduisant une métastase loco-régionale (flèche mauve) et foyer hyperactif du 
grill costal gauche, de l’aile iliaque droite correspondant à des métastases à distance (flèches 
vertes). 
 
Figures 30.1 et 30.2 Carcinome thyroïdien folliculaire. Carcinome à cellules de Hürthle. CT-
scan cervical injecté. Très volumineuse masse thyroïdienne exubérante venant au contact du 
larynx à gauche et avec thrombose de la veine jugulaire interne gauche. La masse envahit le 
larynx, la trachée qui est rétrécie et l’œsophage. 
 
Figures 30.3 et 30.4 Carcinome thyroïdien folliculaire métastatique. CT-scan thoracique 
injecté (30.3) et radiographie du thorax de face (30.4). Multiples nodules pulmonaires 
bilatéraux correspondant à des métastases. 
 
Figure 30.5 Carcinome thyroïdien folliculaire métastatique. Scintigraphie du corps entier à 
l’131I effectuée cinq ans auparavant. Après le traitement par radio-iode persistance d’une 
hyperactivité dans la loge thyroïdienne ainsi que sur les deux plages pulmonaires 
correspondant à des métastases. 
 
Figure 30.6 Carcinome thyroïdien folliculaire métastatique. Artériographie bronchique avant 
chimio-embolisation une année après la scintigraphie. La patiente se présente pour 
hémoptysie. Multiples métastases pulmonaires hypervasculaires. 
 
Figure 30.7 Carcinome thyroïdien folliculaire métastatique. Artériographie bronchique après 
chimio-embolisation. Les métastases vascularisées par l’artère bronchique nourricière ne sont 
plus visible. Bonne évolution avec arrêt de l’hémoptysie. Cette complication des métastases 
pulmonaire est rare. 
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Carcinome thyroïdien anaplasique 
 
 
 
 
 
 
Patient de 68 ans avec trouble délirant versus trouble de la personnalité de type 
paranoïaque hospitalisé pour troubles de l’équilibre chez qui le médecin traitant a découvert 
une masse thyroïdienne gauche deux semaines auparavant. La TSH est dans la norme à 
0,96 mU/l (norme 0,4-4 mU/l). 
Le bilan de cette masse montre à l’échographie une masse très hétérogène du lobe gauche 
de la thyroïde associée à une thrombose de la veine jugulaire interne gauche (figures 31.1 et 
31.2). La cytoponction effectuée dans le même temps révèle un carcinome indifférencié. Deux 
CT-scans successifs montrent une masse thyroïdienne rapidement progressive avec 
envahissement du larynx et de l’hypopharynx (figures 31.3-31.6). De multiples métastases 
pulmonaires sont également constatées. Une biopsie chirurgicale confirme le diagnostic. 
Pendant le même geste opératoire une canule de trachéotomie est mise en place. 
La personnalité du patient limite la prise en charge et en raison de la baisse de l’état 
général de ce dernier, seul un traitement de radiothérapie pour diminuer la sténose de voies 
respiratoires est entrepris. 
 
 
 
Le carcinome anaplasique de la thyroïde constitue moins de 5 % des carcinomes 
thyroïdiens. Il apparaît généralement après 50 ans et est un peu plus fréquent chez les femmes. 
La lésion ne possède pas de capsule, peut être volumineuse et présente des consistances 
différentes au sein de la masse, de très dur à friable. La nécrose est fréquemment retrouvée 
dans la tumeur. La caractéristique majeure de ce type de néoplasie est sa haute agressivité 
locale avec invasion des structures de voisinages comme la peau, les muscles, les nerfs, les 
vaisseaux sanguins, le larynx et l’œsophage. Exceptionnellement une volumineuse lésion peut 
envahir toute la thyroïde et causer une hypothyroïdie. 
 
Les patients sont alertés par une masse cervicale souvent douloureuse qui grandit 
rapidement. En raison de son agressivité locale un enrouement, une dysphagie et un stridor 
inspiratoire peuvent être retrouvés. Au status cette masse est fixée au plan profond y compris 
pendant la déglutition et des adénopathies cervicales ainsi que des métastases à distance sont 
souvent retrouvées. La peau en regard de la masse est souvent chaude et décolorée. Le 
pronostic reste mauvais avec un décès survenant dans les mois après le diagnostic.  
 
L’échographie cervicale montre une masse thyroïdienne hétérogène avec zones 
hypoéchogènes mal délimitées traduisant la nécrose. Des calcifications sont parfois 
retrouvées. L’évaluation loco-régionale est également faite par l’échographie en évaluant s’il 
y a un franchissement de la ligne médiane, une atteinte du lobe thyroïdien controlatéral, une 
thrombose tumorale, typiquement de la veine jugulaire interne, et une atteinte ganglionnaire, 
souvent avec nécrose. 
Le CT-scan reste un examen indispensable dans le bilan d’extension locale, régionale 
(adénopathies) et surtout à distance à la recherche de métastases, en particulier pulmonaires, 
hépatiques ou osseuses. On retrouve classiquement une masse thyroïdienne hypodense avec 
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contours irréguliers et plages de nécrose. Le scanner permet également l’étude des relations 
entre la tumeur et les structures de voisinage : vaisseaux, muscles, trachée et œsophage. 
L’IRM offre une évaluation loco-régionale de la tumeur au moins égale à celle du scanner. 
Son inconvénient reste son manque de disponibilité. En revanche son rôle devant une 
suspicion de récidive tumorale est bien établi. 
La scintigraphie thyroïdienne n’est pas indiquée étant donné d’une part sa non-spécificité 
et d’autre part le caractère exceptionnel d’une hypothyroïdie. 
 
Le pronostic reste mauvais avec une survie n’excédant habituellement pas quelques mois 
après le diagnostic. Le traitement est souvent d’emblée palliatif. 
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Figure 31.1 Carcinome thyroïdien anaplasique métastatique. Echographie cervicale, vue 
longitudinale du lobe gauche de la thyroïde. Grosse masse thyroïdienne très hétérogène. 
 
Figure 31.2 Carcinome thyroïdien anaplasique métastatique. Echographie cervicale, vue 
longitudinale de la veine jugulaire interne gauche. Thrombus organisé de la veine jugulaire 
interne gauche. 
 
Figure 31.3 Carcinome thyroïdien anaplasique métastatique. CT-scan cervical injecté. 
Volumineuse masse tissulaire avec prise de contraste hétérogène venant au contact du 
cartilage thyroïde gauche et de l’hypopharynx. On retrouve la thrombose de la veine jugulaire 
interne gauche (flèche bleue) ainsi que le lobe droit de la thyroïde (flèche verte). 
 
Figure 31.4 Carcinome thyroïdien anaplasique métastatique. CT-scan cervical injecté. 
Importante progression de la tumeur en six semaines aussi bien en taille que dans son 
envahissement laryngé avec atteinte de l’espace paraglottique et de la voix aérienne qui est 
rétrécie et déplacée vers la droite. On observe un peu mieux que sur la figure précédente la 
présence d’adénopathies métastatiques jugulaires gauche (flèche orange). Flèche bleue : 
thrombose de la veine jugulaire interne gauche. 
 
Figure 31.5 Carcinome thyroïdien anaplasique métastatique. CT-scan cervical injecté, 
reconstruction mpr parasagittale gauche. Thrombose extensive sur toute sa longueur de la 
veine jugulaire interne gauche (flèches) avec prise de contraste de sa paroi. 
 
Figure 31.6 Carcinome thyroïdien anaplasique métastatique. CT-scan thoracique injecté. 
Nodules pulmonaires métastatiques bilatéraux. 
 
Figure 32.1 Carcinome thyroïdien anaplasique métastatique. CT-scan thoracique non injecté. 
Masse cervicale inférieure gauche dans la loge thyroïdienne refoulant la trachée vers la droite 
et correspondant à une récidive tumorale (status après thyroïdectomie quatre mois 
auparavant). On remarque l’envahissement des tissus mous cervicaux antérieurs témoignant 
de la malignité de la lésion (flèche). Diagnostic histo-pathologique : carcinome anaplasique 
(carcinome insulaire). 
 
Figure 32.2 Carcinome thyroïdien anaplasique métastatique. CT-scan thoracique non injecté. 
Epaississement pleural droit malin circonférentiel et nodulaire (flèches). 
 
Figure 32.3 Carcinome thyroïdien anaplasique métastatique. CT-scan thoracique non injecté. 
Multiples lésions pulmonaires nodulaires bilatérales métastatiques. 
 
Figure 32.4 Carcinome thyroïdien anaplasique métastatique. Radiographie du thorax de face. 
On retrouve l’épaississement pleural droit circonférentiel avec un aspect festonné et nodulaire 
(flèche rose) ainsi que les nodules en surprojection de la plage pulmonaire droite. Sur la seule 
base de cette radiographie il est difficile de déterminer l’origine pleurale ou pulmonaire de ces 
nodules. Fracture pathologique du l’arc latéral de la huitième côte droite (flèche bleue). 
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Carcinome thyroïdien médullaire 
 
 
 
 
 
 
Patiente de 50 ans connue pour un carcinome thyroïdien médullaire avec thyroïdectomie 
totale ainsi que curage ganglionnaire cervical gauche et curage médiastinal avec 
radiothérapie adjuvante pour métastases ganglionnaires dans ces deux localisations. Deux 
ans après l’opération une récidive tumorale de la base du cou dans la région rétro-
carotidienne gauche est mise en évidence par CT-scan et par une élévation de la 
calcitoninémie, passant de 900 à 7300 pg/ml (norme < 70 pg/ml pour les femmes). 
Chirurgicalement la tumeur est adhérente à l’arbre trachéo-oesophagien gauche. Une année 
plus tard une nouvelle récidive latéro-cervicale gauche et droite avec atteinte des gaines 
nerveuses est constatée. En outre vu la fibrose qui accompagne les masses l’excision ne peut 
être complète. Toutes les nodules excisés sont positifs pour un carcinome médullaire. Les 
examens scintigraphiques de contrôle à l’octréotide montrent une hyperactivité diffuse de 
part et d’autre de la loge thyroïdienne s’étendant jusqu’au médiastin supérieur (figure 33.1). 
Le thorax et l’abdomen ne montrent pas de lésion suspecte sur les contrôles 
scannographiques. 
 
 
 
Les cellules parafolliculaires ou cellules C sont de grande taille et situées soit en amas 
entre des follicules adjacents soit dans la paroi des follicules, entre la lame basale et les 
cellules folliculaires; elles n’entrent donc pas en contact avec la colloïde. Elles sécrètent la 
calcitonine en réponse à une élévation de la calcémie. Ses principaux organes cibles sont le 
tissu osseux et le rein en inhibant la résorption osseuse et en augmentant l’excrétion urinaire 
de calcium. 
 
Le carcinome médullaire représente 1-2 % des carcinome thyroïdiens, apparaît en général 
après 40 ans et est un peu plus fréquent chez les femmes. Il envahit tôt dans son évolution les 
lymphatiques intraglandulaires permettant ainsi une extension tumorale à toute la thyroïde, 
puis les lymphatiques péricapsulaires et enfin les ganglions lymphatiques régionaux 
cervicaux, médiastinaux et hilaires pulmonaires. L’extension se fait également par voie 
hématogène vers les poumons, l’os et le foie. Le taux de survie global à dix ans est estimé 
66 % environ. Le pronostic est influencé principalement par la présence ou l’absence de 
métastases cervicales et médiastinales ainsi que par l’âge du patient au moment du diagnostic, 
les patients les plus âgés faisant moins de métastases. Vingt pour-cent des carcinomes 
médullaires sont familiaux et 80 % sporadiques. La forme familiale se déclare plus tôt, est 
plus souvent bilatérale, les métastases sont plus rares et elle a un meilleur pronostic que la 
forme sporadique. Le carcinome médullaire familial est associé à la néoplasie endocrinienne 
multiple de type IIA (NEM IIA) ainsi qu’avec le NEM IIB (cf. ci-dessous). La forme 
familiale est précédée d’une précancérose, l’hyperplasie prémaligne des cellules C est donc 
curable par thyroïdectomie totale préventive. L’hypersécrétion de calcitonine cause à un stade 
tardif des diarrhées, un flush, des ulcères peptiques, une hypertension artérielle et une 
hypercalcémie. D’autres hormones peuvent également être sécrétées avec pour conséquence 
un syndrome paranéoplasique comme l’ACTH (syndrome de Cushing), le peptide intestinal 
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vaso-actif (VIP qui, associé à des kinines, induit une diarrhée aqueuse chez un tiers des 
patients), la somatostatine ou la sérotonine (syndrome carcinoïde) et des prostaglandines.  
 
A l’anamnèse et devant toute suspicion de carcinome médullaire il faut chercher en 
premier lieu une histoire familiale de carcinome thyroïdien ainsi qu’une symptomatologie de 
d’hypertension artérielle, d’hyperparathyroïdie et de néphrolithiase (MEN IIA). Le carcinome 
médullaire apparaît cliniquement comme un nodule induré ou une masse thyroïdienne souvent 
avec des adénopathies cervicales. Les lésions sont parfois bilatérales et souvent localisées 
dans les deux tiers supérieurs de la thyroïde, reflétant la topographie des cellules C. La forme 
sporadique reste de diagnostic clinique difficile. 
 
La calcitonine sanguine est élevée chez un tiers à deux tiers des patients et est de ce fait 
l’examen biologique le plus important. L’injection de calcium ou de pentagastrine peut 
provoquer une sécrétion exagérée de calcitonine chez les patients atteints de carcinome 
médullaire ou d’hyperplasie des cellules C. Le dosage de la calcitoninémie est également utile 
pour suivre l’évolution de la tumeur sous traitement ainsi que pour détecter les récidives. La 
calcémie reste généralement normale. 
 
A l’échographie le carcinome médullaire se présente habituellement comme une masse 
tumorale hypoéchogène mal délimitée contenant parfois des calcifications en foyers. Comme 
déjà dit la forme sporadique se présente comme une volumineuse masse ne touchant qu’un 
lobe thyroïdien, alors que dans la forme familiale et le NEM la tumeur est multicentrique et 
bilatérale. L’échographie est également utile pour reconnaître les adénopathies cervicales 
métastatiques, parfois calcifiées, et pour la cytoponction. Un adénome partathyroïdien est 
parfois aussi retrouvé. 
L’examen le plus important demeure le CT-scan qui permet à la fois l’évaluation de la 
masse, son extension loco-régionale et la détection des métastases à distance. La tumeur peut 
parfois produire une importante fibrose aussi bien loco-régionale qu’à distance (médiastin) 
qui est visible au scanner. Les calcifications intratumorales et intramétastatiques sont 
également visibles. A noter que les métastases osseuses peuvent être lytiques, blastiques ou 
mixtes. Cet examen permet également la détection d’un éventuel phéochromocytome. 
L’intérêt de l’IRM réside principalement dans le bilan loco-régional et dans la détection 
de récidive grâce à sa meilleure différentiation des tissus mous que le CT-scan. 
La scintigraphie thyroïdienne (à l’iode et au technétium) ne présente pas d’intérêt dans la 
mesure ou le carcinome médullaire ne montre aucun élément spécifique étant donnée que les 
cellules néoplasiques ne sont pas les cellules folliculaires. En revanche la scintigraphie au 
MIBG et surtout à l’octréotide est d’un intérêt certain tant dans la détection des métastases 
que des récidives. 
 
Le traitement peut être d’emblée curatif par thyroïdectomie totale si l’hyperplasie 
prémaligne des cellules C est diagnostiquée ou si la tumeur est petite. A noter qu’un test 
génétique permet maintenant d’identifier les patients porteurs d’une mutation du gène du 
MEN II permettant un diagnostic précoce dans une famille atteinte de ce syndrome. Chez ces 
patients et chez le membres proches de leur famille, une tumeur thyroïdienne doit être 
recherchée à intervalles réguliers par un examen clinique et si nécessaire biologique (dosage 
de la calcitonine) et échographique. Après sa découverte un carcinome médullaire sera traité 
par thyroïdectomie totale associé ou non à un curage ganglionnaire et éventuellement à la 
radiothérapie et à la chimiothérapie. 
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N.B. : 
 
Les néoplasies endocriniennes multiples sont trois syndromes qui partagent plusieurs caractéristiques. La 
plupart des tumeurs sont composées d’un type cellulaire produisant un ou plusieurs d’amines polypeptidiques. 
On a attribué à ces cellules l’acronyme APUD (amine precursor uptake and decarboxylation). Les cellules 
APUD dérivent embryologiquement du neurectoderme (crête neurale) et possèdent certaines propriétés de type 
neuronal. Le lipome (NEM I) et les névromes muqueux (NEM IIB) sont les deux lésions tumorales des NEM 
dont les cellules n’appartiennent pas au système APUD. La seconde caractéristique commune est la progression 
histologique de l’hyperplasie à l’adénome et dans certains cas de l’adénome au carcinome. Troisièmement le 
développement de l’hyperplasie est un processus multicentrique avec chaque foyer tumoral dérivant d’une seule 
même cellule, ce qui a été prouvé pour le carcinome médullaire de la thyroïde. Enfin chacun de ces syndromes a 
une transmission autosomique dominante. 
 
 
 
Le NEM I (syndrome de Wermer, chromosome 11) associe hyperparathyroïdie (hyperplasie), adénome de 
l’antéhypophyse et tumeur du pancréas endocrine (gastrinome dans 75 % des cas, insulinome et rarement 
somatostatinome, glucagonome et vipome). D’autres lésions sont moins fréquemment retrouvées : hyperplasie 
ou adénome surrénaliens, anomalies thyroïdiennes (goitre colloïde, thyroïdite, adénome), tumeur carcinoïde 
abdominale ou thoracique, thymome, schwannome. 
 
 
Le NEM IIA (syndrome de Sipple, chromosome 10) associe carcinome médullaire de la thyroïde, 
phéochromocytome et hyperparathyroïdie. 
 
 
Le NEM IIB (anciennement NEM III, chromosome 10), le plus rare des trois, avec carcinome médullaire 
de la thyroïde, phéochromocytome, multiples névromes muqueux, ganglioneuromatose digestive et différentes 
anomalies (syndrome dysmorphique de type marfanoïde, pectus excavatum, épiphysioloyse et extrémités 
longues et fines). 
 
 
 
 
 
 
¼ Références : 
 
• Williams textbook of endocrinology, Wilson JD, Foster D, W. B. Saunders Company, 
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• Imagerie en endocrinologie, Bruneton JN, Padovani B, Masson, Paris, 1996 
 
• A clinician’s guide to nuclear medicine, Taylor A, Schuster DM, Alazaraki N, Society 
of Nuclear Medicine, Reston, 2000 
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Figure 33.1 Carcinome thyroïdien médullaire métastatique. Scintigraphie à l’111In-octréotide 
du corps entier. Hyperactivité diffuse de part et d’autre de la loge thyroïdienne s’étendant 
jusqu’au médiastin supérieur (cercle). 
 
Figures 34.1 et 34.2 Carcinome thyroïdien médullaire métastatique. CT-scan cervical injecté. 
Masse cervicale antérieure extensive d’origine thyroïdienne envahissant l’hypopharynx 
(flèche). Engainement des vaisseaux à droite par la masse avec thrombose de la veine 
jugulaire interne. 
 
Figure 34.3 Carcinome thyroïdien médullaire métastatique. CT-scan cervical injecté avec 
reconstruction mpr coronale. La thrombose de la veine jugulaire interne est bien visible et 
s’étend caudalement jusqu’à sa partie thoracique (flèche). 
 
Figure 34.4 Carcinome thyroïdien médullaire métastatique. CT-scan thoracique injecté. 
Envahissement du médiastin supérieur. 
 
Figure 34.5 Carcinome thyroïdien médullaire métastatique. CT-scan thoracique injecté. 
Adénopathies médiastinales métastatiques. 
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Lymphome thyroïdien 
 
 
 
 
 
 
Patiente 70 ans conne depuis longue date pour un kyste thyroïdien soi-disant banal 
présentant depuis un mois un nodule à croissance rapide de la région mandibulaire droite. A 
l’examen clinique on palpe également une adénopathie jugulaire supérieure gauche. 
Le CT-scan du cou montre de multiples adénopathies de localisation sous-mandibulaire et 
sous-mentonnière et jugulaire supérieure gauche ainsi qu’un volumineux kyste thyroïdien 
gauche (figures 35.1-35.4). Sous échographie une adénopathie sous-mandibulaire est 
biopsiée et le kyste thyroïdien (figure 35.5) est ponctionné à l’aiguille fine avec pour résultat 
un lymphome B du manteau de haut degré de malignité avec translocation chromosomique 
t(11;14) impliquant le gène BCL1. Il s’agit ici d’une extension secondaire d’un lymphome 
cervical à un kyste thyroïdien. Le CT-scan thoraco-abdominal montre quant à lui une masse 
ganglionnaire mésentérique ainsi qu’un nodule tissulaire surrénalien gauche (figure 35.6). 
 
 
 
Le lymphome thyroïdien est une pathologie rare (3-4 % des néoplasies thyroïdiennes et 
0,3 % de tous les lymphomes). Il représente 2,5 % des lymphomes extraganglionnaires et 
95 % des lymphomes thyroïdiens sont non hodgkiniens. La radiothérapie est un facteur 
prédisposant tout comme la thyroïdite de Hashimoto puisque 11-27 % de ces patients sont 
touchés par le lymphome (risque relatif de 67 fois supérieur chez les patients atteints de 
thyroïdite par rapport à ceux porteurs de nodules colloïdes). Une atteinte gastro-intestinale 
associée serait plus fréquente que dans les autres formes de lymphomes primitifs. Le plus 
souvent ce sont des lymphomes histiocytiques diffus (classification de Rappaport) ou à centre 
folliculaire avec cellules de type centroblastique, centrocytique (classification de Kehoe) qui 
sont rencontrés. 
 
Cliniquement il se manifeste le plus souvent par une masse thyroïdienne, parfois 
douloureuse, se développant rapidement et pouvant menacer les voies aéro-digestives 
(dyspnée, dysphagie). Un geste chirurgical peut le plus souvent être évité dans cette dernière 
situation grâce à la radiothérapie. 
 
Le CT-scan est la technique radiologique de choix puisqu’il permet une évaluation locale, 
régionale et à distance qui permet ainsi de distinguer les formes cervico-médiastinales pures 
des formes étendues. Classiquement on observe une masse nodulaire thyroïdienne mal 
délimitée associée ou non à des adénopathies cervicales ou à une thrombose veineuse. Son 
apport réside également dans l’analyse des rapports de la tumeur avec les organes avoisinants. 
L’échographie reste un complément utile pour l’identification des adénopathies ou d’une 
thrombose veineuse et pour réaliser une ponction diagnostique de la lésion thyroïdienne ou 
des adénopathies. 
La scintigraphie est de peu d’intérêt et montre une lésion thyroïdienne hypofonctionnelle. 
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Les lymphomes limités au cou et au médiastin peuvent être traités par radiothérapie 
uniquement alors que les formes plus étendues nécessitent un traitement associant radio- et 
chimiothérapie. 
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Figures 35.1-35.3 Lymphome thyroïdien secondaire. CT-scan cervical injecté coupe axiale 
(35.1), reconstruction mpr coronale (35.2) et sagittale (35.3). Masse nécrotique hétérogène 
avec calcifications développée aux dépens du lobe gauche de la thyroïde. Adénopathie 
jugulaire supérieure gauche. 
 
Figure 35.4 Lymphome thyroïdien secondaire. CT-scan cervical injecté. Adénopathie sous-
mentonnière droite de même nature que la masse thyroïdienne. 
 
Figure 35.5 Lymphome thyroïdien secondaire. Echographie cervicale. Volumineuse 
formation kystique du lobe gauche de la thyroïde. 
 
Figure 35.6 Lymphome thyroïdien secondaire. CT-scan abdominal injecté. Atteinte 
surrénalienne gauche sous la forme d’un nodule tissulaire hétérogène. 
 
Figure 36.1 Lymphome thyroïdien primitif. CT-scan cervical injecté. Volumineux nodule 
tissulaire thyroïdien gauche repoussant vers la droite et sténosant la trachée. Second nodule de 
même nature situé dans le lobe droit (flèche jaune) et adénopathie jugulaire inférieure gauche 
homogène (flèche rouge). 
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Envahissement tumoral de 
contiguïté de la thyroïde 
 
 
 
 
 
 
 
Patiente de 76 ans connue pour glossectomie gauche pour carcinome épidermoïde ainsi 
qu’hypertension artérielle, hypothyroïdie, diabète de type II et hypercholestérolémie traités 
qui constate depuis plusieurs mois une dysphonie accompagnée d’une dyspnée progressive. 
Le status montre une paralysie récurrentielle gauche. 
Le CT-scan met en évidence une masse tissulaire qui comprime la trachée et envahit le 
médiastin supérieur jusqu’au tronc veineux brachio-céphalique droit. Cette masse semble 
provenir du lobe droit de la thyroïde (figures 37.1-37.3). Il n’y pas d’adénopathie suspecte. 
La panendoscopie montre une masse tumorale oesophagienne à 30 cm de l’arcade dentaire et 
la biopsie oesophagienne révèle un carcinome épidermoïde moyennement différencié. Les 
biopsies de la trachée sont positives pour un carcinome épidermoïde peu différencié qui 
infiltre la paroi trachéale. 
Une attitude palliative est préconisée avec traitement de prednisone et mise en place 
d’une prothèse trachéale qui améliorent la dyspnée et la dysphonie. Une chimiothérapie 
palliative est ensuite administrée. 
 
 
 
Toute tumeur maligne localement avancée le plus communément laryngée, pharyngée ou 
oesophagienne peut envahir la thyroïde. 
 
L’examen radiologique le plus utile dans cette situation demeure le CT-scan qui montre 
l’absence de plan de clivage entre la thyroïde et l’organe incriminé. Souvent cependant seule 
la cytologie ou les biopsies peuvent trancher entre une origine thyroïdienne ou non. 
L’échographie peut aider à effectuer ces gestes et peut également être utile dans la mesure 
ou le tissu thyroïdien est mieux discriminable par rapport aux tissus mous avoisinants qu’au 
scanner. 
L’IRM, bien qu’également efficace dans cette discrimination, est peu employée dans la 
pratique en raison de son accès souvent limité et de la relative urgence à obtenir un diagnostic 
et également vu que ces patients sont souvent en mauvais état général. Cet examen reste 
néanmoins un alternative valable surtout chez les patients avec une contre-indication au CT-
scan. 
La scintigraphie thyroïdienne enfin peut être utile pour prouver la présence de tissu 
thyroïdien au sein de la masse tumorale sachant toutefois que toutes les néoplasies 
thyroïdiennes ne captent pas le radiotraceur, d’autant plus si elles sont peu différenciées. 
 
L’envahissement secondaire de la thyroïde par un cancer épidermoïde est relativement 
fréquent dans les cancers du sinus piriforme. Si une option chirurgicale est envisagée une 
laryngectomie totale avec hémi-thyroïdectomie est effectuée d’emblée, surtout si un 
envahissement de la thyroïde est diagnostiqué à l’imagerie. Dans les cas non chirurgicaux des 
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traitements palliatifs sont utilisés (chimiothérapie, radiothérapie, stent trachéal ou 
oesophagien). 
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Figure 37.1 Envahissement tumoral de la thyroïde par un carcinome épidermoïde de 
l’œsophage. CT-scan cervical injecté. Masse tumorale engainant la trachée et venant au 
contact du lobe droit de la thyroïde (flèche). 
 
Figure 37.2 Envahissement tumoral de la thyroïde par un carcinome épidermoïde de 
l’œsophage. CT-scan thoracique injecté. Extension de la masse caudalement jusqu’au 
médiastin supérieur. Sténose de la trachée. 
 
Figure 37.3 Envahissement tumoral de la thyroïde par un carcinome épidermoïde de 
l’œsophage. CT-scan thoracique injecté. Coupe un peu plus caudale que la précédente qui 
montre le contact de la masse avec les gros vaisseaux du médiastin supérieur. 
 
Figure 37.4 Envahissement tumoral de la thyroïde par un carcinome épidermoïde de 
l’œsophage. Radiographie du thorax de face. Rétrécissement trachéal supérieur (flèche) et 
stent trachéal dans la partie inférieure de la trachée. 
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Métastases intrathyroïdiennes 
 
 
 
 
 
 
 
Patient de 78 ans connu pour un mélanome du cuir chevelu pariétal gauche réséqué il y 
quatre ans qui présente une tuméfaction cervicale gauche dure et indolore, sans adénopathie. 
L’échographie révèle un nodule thyroïdien gauche de plus de 5 cm de diamètre presque 
entièrement kystique et en partie rétroclaviculaire. Ce nodule est ponctionné et le liquide 
(30 ml) présente un aspect hémorragique avec des cellules atypiques qui, à l’immuno-
histochimie, sont compatibles avec une métastase de mélanome. 
Le CT-scan du cou montre une masse tumorale nécrosée du lobe gauche de la thyroïde 
mesurant 4,5 x 6 cm, une masse thyroïdienne droite (2 x 1 cm) et une lésion pulmonaire 
supérieure droite de 0,7 cm de diamètre non visible sur le bilan initial du mélanome. 
Une indication à la thyroïdectomie totale est alors retenue principalement en raison du 
bon état général du patient. Le rapport histo-pathologique confirme le diagnostic en parlant 
d’infiltration métastatique massive en grande partie nécrosée. A noter que ce patient est 
également connu pour résection transsphénoïdale d’un macroprolactinome hypophysaire il y 
a douze ans dans un contexte d’apoplexie hypophysaire avec sécrétion résiduelle de 
prolactine contrôlée médicalement. 
 
 
 
Les métastases à la thyroïde sont rares et surviennent habituellement tard dans l’évolution 
de la maladie de base. Sur les séries autopsiques, elles ont une incidence allant de 1,25 % tout 
venant à 24 % chez les patients avec une maladie tumorale avancée. Sur une série clinique de 
43 cas 33 % des métastases thyroïdiennes sont d’origine rénale, 16 % pulmonaire et 
mammaire, 9 % oesophagienne, 5 % cutanée, 7 % utérine, 2 % ovarienne, 5 % salivaire ou 
inconnue et 2 % parathyroïdienne. Des métastases d’origine sarcomateuse ont également été 
rapportées. 
 
La présentation clinique est le plus souvent une masse cervicale, plus occasionnellement 
un goitre ou une compression trachéale. Le diagnostic différentiel entre une lésion 
thyroïdienne primaire et une métastase peut être difficile non seulement radiologiquement 
mais également lors de l’examen histo-patholgique en particulier avec les formes 
indifférenciées, les tumeurs en grande partie nécrotiques et les lymphomes. 
 
L’échographie est employée dans le bilan des masses cervicales et des goitres, dans 
l’évaluation de la thyroïde devant une dysthyroïdie dans le cadre d’une maladie tumorale au 
décours et peut offrir une aide pour les ponctions à l’aiguille fine, ce d’autant que cette 
technique a une bonne sensibilité, mais une spécificité moyenne. 
Le CT-scan peut jouer un rôle dans le bilan d’extension de la tumeur étant donné que 
l’aspect tomodensitométrique des lésions secondaires est extrêmement variable et dépend de 
la tumeur primitive et de la taille de la métastase. La nécrose est assez fréquemment retrouvée 
ce d’autant plus que les lésions secondaires sont de grande taille. Cette sémiologie est encore 
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plus difficile d’interprétation en cas de latence entre le diagnostic de la tumeur primitive et 
l’apparition de la lésion secondaire. 
 
L’aspiration cellulaire à l’aiguille fine, au besoin guidée par l’échographie, garantit en 
général le diagnostic 
Les métastases thyroïdiennes sont généralement traitées comme les tumeurs thyroïdiennes 
primitives bien différenciées. Lorsqu’il n’y a pas d’évidence d’effraction capsulaire 
significative la thyroïdectomie totale peut être envisagée et est le traitement palliatif de choix. 
En cas de menaces des voix aéro-digestives, l’option chirurgicale ou endoscopique (stent 
œsophagien ou trachéal) est impérative. 
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Figure 38.1 Métastase thyroïdienne d’un mélanome cutané. Echographie cervicale. Masse 
cervicale gauche kystique. 
 
Figure 38.2 Métastase thyroïdienne d’un mélanome cutané. CT-scan cervical injecté. 
Volumineuse masse en grande partie nécrosée du lobe gauche de la thyroïde et passant par le 
trajet du nerf laryngé récurrent. On remarque également la présence d’un vaisseau nourricier 
ou de drainage de la masse. 
 
Figure 38.3 Métastase thyroïdienne d’un mélanome cutané. CT-scan cervical injecté. Position 
paramédiane de la corde vocale gauche traduisant une paralysie du nerf laryngé récurrent. 
 
Figures 39.1 et 39.2 Métastases thyroïdiennes d’un carcinome rénal. CT-scan cervical injecté. 
Multiples nodules tissulaires thyroïdiens avec rehaussement hétérogène. Présence également 
de plusieurs adénopathies métastatiques (flèches). On remarque également sur la figure 39.2 
le caractère extrêmement invasif de la pathologie comme en témoigne l’absence de plan de 
clivage entre le goitre malin et la trachée ainsi que les structures laryngées. 
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Maladie de Basedow 
 
 
 
 
 
 
 
Patiente de 27 ans sans antécédent médico-chirurgical particulier présentant depuis 
quatre mois une asthénie, une perte pondérale malgré un appétit augmenté, un trémor et une 
nervosité inhabituelle. La tension artérielle est dans la norme (120/60 mmHg) et le pouls 
régulier à 90/min. La thyroïde est agrandie et non douloureuse à la palpation. Les réflexes 
ostéo-tendineux sont faibles et les conjonctives discrètement érythémateuses. La patiente a 
accouché six mois auparavant après une grossesse sans problème. La patiente pesait 68 kg en 
fin de grossesse et ne pèse plus actuellement que 45,6 kg pour 156 cm (indice de masse 
corporelle : 18,7 kg/cm2). Deux ou trois ans auparavant la patiente, d’origine thaïlandaise, 
signale en outre une sévère perte de poids (poids minimal de 32 kg, BMI : 13,1 kg/m2) avec 
sensation de chaleur et sudations ayant nécessité un traitement per os dont elle a oublié le 
nom exact pendant deux mois. 
Au laboratoire, on trouve une TSH effondrée à < 0,02 mU/l (norme 0,4-4 mU/l), ainsi 
qu’une T4 libre à 62 pM/l (norme 11-27 pM) et une T3 totale à 6,4 nM (norme 0,8-2,7 mM), 
toutes deux augmentées. Les anticorps anti-récepteurs de la TSH (TRAb) sont élevés à 15 U 
(norme < 1 U). La scintigraphie à l’iode 123 révèle un taux de fixation à six heures nettement 
augmenté (60 %, norme : 10-30 %) avec un parenchyme homogène et symétrique (figure 
40.1). 
Un traitement à base de carbimazole et de propranolol est prescrit avec une bonne 
évolution clinique. 
 
 
 
La maladie de Basedow (Graves’ disease pour les Anglo-Saxons) est causée par l’action 
d’immunoglubulines IgG contre le récepteur à la TSH. Il s’en suit une activation de 
l’adénylate cyclase ayant pour conséquence une réaction en chaîne avec croissance de la 
thyroïde, augmentation de la vascularisation et hypersécrétion hormonale. Ces 
immunoglobulines sont également appelées LATS (long-acting thyroid stimulator). Le test de 
laboratoire dosant les IgG se nomme TRAb pour TSH receptor antibodies. A noter que 
l’abréviation TSIs (thyroid-stimulating immunoglobulins), employée parfois comme 
synonyme de TRAb, est à éviter car le test n’évalue pas la capacité des IgG à induire une 
stimulation. De manière intéressante, il a été observé un lien entre infections à certaines 
bactéries Gram négatives (Yersinia enterocolitica et Escherichia Coli entre autres) et maladie 
de Basedow. Ces germes contiennent en effet un site récepteur à TSH fixant les LATS. Des 
facteurs génétiques ont également été mis en avant : les populations blanches porteuses de 
l’haplotype HLA-B8, chinoises de l’HLA-BW46 et japonaises de l’HLA-BW35 sont plus 
fréquemment atteintes. On relève encore chez les Blancs l’haplotype HLA-DR3 qui en plus 
d’augmenter le risque affecterait négativement la réponse au traitement. Dans les familles où 
au moins deux membres sont touchés, tous les membres de cette famille partagent le même 
haplotype. Les patients atteints ainsi que les membres de leur famille présentent en outre une 
incidence accrue d’autres maladies auto-immunes comme la thyroïdite d’Hashimoto et 
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l’anémie pernicieuse. Ces personnes ont également un taux augmenté d’anticorps anti-
thyroïdiens, anti-complément, anti-cellules pariétales gastriques ou anti-facteur intrinsèque. 
La maladie de Basedow est la cause la plus fréquente d’hyperthyroïdie chez les patients de 
moins de 40 ans. On estime aux Etats-Unis que 0,4 % de la population est touchée et une 
incidence de 2,7 % (passée et présente) a été observée en Angleterre. La prévalence de toutes 
les maladies thyroïdiennes auto-immunes approcherait voire dépasserait celle du diabète. La 
maladie de Basedow touche les femmes plus fréquemment que les hommes (d’un facteur 7-
10). Elle est rare pendant l’enfance. Chez la femme, elle apparaît surtout pendant la puberté, 
la grossesse et la ménopause. Chez l’homme elle a tendance à se manifester plus tard, plus 
sévèrement et est plus souvent accompagnée d’une ophtalmopathie. Il est frappant de 
constater que souvent la maladie survient après une période de stress émotionnel, ce qui 
pourrait être la conséquence du stress lui-même sur le système immunitaire. Il n’a en 
revanche pas été démontré de type particulier de personnalité en relation avec la maladie. 
 
Les symptômes cliniques sont par ordre décroissant nervosité (99 %), hypersudation 
(91 %), hypersensibilité à la chaleur (89 %), palpitations (89 %), fatigue (88 %), perte 
pondérale (85 %), tachycardie (82 %), dyspnée (75 %), faiblesse (70 %), appétit augmenté 
(65 %), plaintes ophtalmologiques (54 %), jambes gonflées (35 %), hyperdéfécation sans 
diarrhée (33 %), diarrhée (23 %), anorexie (9 %), constipation (4 %) et prise de poids (2 %). 
Les signes cliniques sont par ordre décroissant tachycardie (100 %), goitre (100 %), 
modifications cutanées (97 %), tremor (97 %), bruit auscultatoire sur la thyroïde (77 %), 
signes ophtalmologiques (71 %), fibrillation auriculaire (10 %), splénomégalie (10 %), 
gynécomastie (10 %) et érythème palmaire (8 %). 
La thyroïde est généralement augmentée deux à trois fois de taille par rapport à la normale 
bien que des goitres massifs puissent à l’occasion être observés. Les deux lobes sont agrandis 
symétriquement; parfois le droit plus que le gauche cependant. La surface de l’organe est 
normalement lisse et dans les cas sévères un thrill peut être palpé et un bruit ausculté. Ces 
deux signes sont hautement suggestifs mais non pathognomoniques d’hyperthyroïdie. Ce bruit 
est le plus souvent continu, rarement audible uniquement en systole et détecté le plus 
facilement sur les pôles supérieurs ou inférieurs. 
Les manifestations ophtalmologiques consistent en un spasme et une rétraction des 
paupières conduisant à une agrandissement de la fissure palpébrale, exposant ainsi l’œil de 
manière anormale. On observe également, lorsque le patient regarde vers le bas, un retard 
palpébral et lorsque que le patient regard vers le haut un retard palpébral et oculaire. Les 
mouvements des paupières sont désordonnés et un trémor des paupières peut être mis en 
évidence lorsqu’on demande au patient de les serrer fort. Tous ces signes ophtalmologiques 
ne sont pas spécifiques de la maladie de Basedow elle-même, mais de la thyrotoxicose. Dans 
la règle, ils régressent avec le traitement. Le second aspect clinique ophtalmologique 
important est représenté par l’ophtalmopathie infiltrative qui est plus spécifique de la maladie 
de Basedow (environ 50 % des patients), relativement indépendante du traitement et suit une 
évolution propre. On observe une accumulation de graisse rétro-orbitaire ainsi qu’une 
tuméfaction de la musculature extra-occulaire. L’exophtalmie est la manifestation clinique la 
plus fréquente de l’ophtalmopathie infiltrative, d’habitude bilatérale et asymétrique; une 
exophtalmie unilatérale n’étant généralement pas associée à une maladie de Basedow. Les 
paupières sont rouges et ne se ferment pas complètement, pouvant causer un assèchement et 
des ulcérations cornéens. La conjonctive bulbaire est également oedémateuse et peut 
s’accompagner d’un chémosis avec protrusion conjonctive sous les paupières et autour du 
limbus cornéen. Les glandes lacrymales sont tuméfiées. La faiblesse de la musculature extra-
occulaire est dans la règle évidente avec incapacité d’effectuer ou maintenir la convergence. 
On peut également observer une limitation du regard vers le haut et surtout en direction 
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supéro-externe. Dans les cas majeurs avec paralysie du regard vers le haut, le patient adopte 
une position caractéristique avec extension du cou afin de conserver un champ de vision au-
dessus de l’horizontale. Une limitation du regard vers le bas ou l’intérieur est très rare. Les 
manifestations extrêmes d’ophtamopathie comprennent subluxation du globe oculaire et 
ulcérations ou infections de la cornée. La conséquence ultime est la panophtalmite avec 
destruction complète d’un ou même des deux yeux. L’ophtalmoscopie révèle alors une 
congestion veineuse et un papillœdème accompagnés de déficits du champ visuel. Il peut 
rarement arriver d’observer une ophtalmopathie sans goitre toxique diffus. Cette condition est 
nommée maladie de Basedow ophtalmique euthyroïde. 
La dermopathie infiltrative (5-10 % des cas) est presque toujours accompagnée par une 
ophtalmopathie infiltrative d’habitude sévère et se manifeste par des indurations violacées des 
régions prétibiales (myxœdème prétibial) ainsi que sur le dos du pied. Les plaques peuvent à 
l’occasion converger. Le visages et les mains ne sont que rarement touchés. A noter enfin la 
rare acropathie thyroïdienne consistant en un clubbing et une ostéo-arthropathie. 
 
Le test de laboratoire principal en cas de suspicion de maladie de Basedow est le dosage 
des TRAb (cf. ci-dessus). A ce test s’ajoutent les dosages hormonaux habituels : TSH, T3 et 
T4. Les hormones thyroïdiennes sont élevées, d’habitude la T3 plus que la T4. La TSH est 
diminuée voire effondrée par feed-back négatif. Dans la majorité des cas toutefois, le dosage 
des TRAb, de la TSH et de la T4 est suffisant pour le diagnostic. 
 
Seuls deux examens d’imagerie sont potentiellement utiles au diagnostic, l’un 
morphologique, l’échographie, le second fonctionnel, la scintigraphie thyroïdienne. Souvent 
seule cette dernière est pratiquée et suffit au diagnostic. 
La scintigraphie thyroïdienne est l’examen morphologique à demander en premier lieu vu 
son aspect caractéristique d’hypercaptation thyroïdienne homogène. Cet examen permet en 
outre d’éliminer un nodule hypersécrétant («chaud», cf. adénome thyroïdien toxique et goitre 
thyroïdien multinodulaire toxique). 
Le but de l’échographie est de mesurer la taille de la thyroïde avec plus de précision que 
l’examen clinique et d’évaluer le parenchyme. Il est également d’un apport certain devant une 
suspicion clinique de palpation d’une masse au sein d’un goitre ou en vue de la corrélation 
morpho-fonctionnelle avec la scintigraphie. Outre un aspect agrandi, la thyroïde présente un 
aspect globalement hypoéchogène et hypervascularisé. D’un point de vue académique l’étude 
des vitesses de l’artère thyroïdienne inférieure peut être discriminative en cas de doute entre 
une maladie de Basedow et une thyroïdite subaiguë. Dans cette dernière affection les vitesses 
systoliques sont mesurées inférieures à 40 cm/s. Elles sont en revanche beaucoup plus élevées 
dans la maladie de Basedow, jusqu’à 100 cm/s (1 m/s). Ce test n’est que rarement réalisé dans 
la pratique quotidienne. 
 
Le CT-scan et surtout l’IRM peuvent être utiles dans l’évaluation et le suivi des 
ophtalmopathies infiltratives. Il n’y a pas d’indication au CT-scan cervico-thoracique devant 
un goitre bénin, sauf peut être l’objectivation d’un goitre plongeant. La thyroïde présente au 
cours de la maladie de Basedow un aspect agrandi et homogène. Rappelons que l’injection 
intraveineuse de produit de contraste iodé est contre-indiquée au décours d’une 
hyperthyroïdie. 
 
Le but du traitement est de supprimer les symptômes d’hyperthyroïdie. On emploie à cet 
effet des médicaments de la classes des thionamides (propylthiouracile, carbimazole, 
methimazole) qui agissent en inhibant l’oxydation et l’organification de l’iode dans la 
thyroïde. Ces médicaments ont un effet anti-thyroïdien. 
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A l’opposé la chirurgie et la thérapie par radio-iode ont un effet définitif. La préférence 
est donnée à la seconde thérapeutique vu la quasi-absence d’effet secondaire, si ce n’est 
parfois un traitement insuffisant, et le fait d’éviter un traitement chirurgical lourd avec ses 
complications potentielles. La complication majeure de la thyroïdectomie est l’hypothyroïdie 
permanente (4-30 %). La seconde complication importante est la paralysie des cordes vocales 
par atteinte du nerf laryngé récurrent. Si l’atteinte est unilatérale on observe une dysphonie 
qui peut durer plusieurs semaines avec parfois un enrouement persistant (jusqu’à 4,4 %). Une 
atteinte bilatérale produit une obstruction des voies aériennes dans les premières heures 
postopératoire avec un stridor. Une trachéotomie est alors nécessaire ainsi que l’exploration 
chirurgicale des nerfs en vue de réparer une éventuelle section. L’hypothyroïdie permanente 
est observée jusque dans 3,6 % des cas. 
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Figure 40.1 Maladie de Basedow. Scintigraphie thyroïdienne à l’123I. Distribution homogène 
du radiotraceur avec taux de fixation à 6 heures nettement augmenté (60 %). 
 
Figure 41.1 Maladie de Basedow. Scintigraphie thyroïdienne au 99mTc. Distribution 
homogène du radiotraceur avec taux de fixation 6 heures augmenté (23,19 %). 
 
Figures 42.1 et 42.2 Maladie de Basedow. Echographie cervicale, vue transverse du lobe 
thyroïdien droit sans (42.1) et avec mode Doppler couleur (42.2). Thyroïde de taille 
augmentée avec parenchyme homogène et hypervascularisation témoignant du phénomène 
inflammatoire. 
 
Figure 42.3 Maladie de Basedow. CT-scan thoracique injecté effectué à la recherche d’une 
embolie pulmonaire malgré la maladie de Basedow connue. Thyroïde agrandie et homogène. 
 
Figures 43.1-43.4 Maladie de Basedow. Echographie cervicale , vue transverse (43.1) et 
longitudinale (43.2) du lobe thyroïdien droit, avec mode Doppler couleur (43.3) et mode 
Doppler puissance (43.4). Thyroïde de taille augmentée avec parenchyme homogène. 
Hypervascularisation globale témoignant du phénomène inflammatoire. 
 
Figures 44.1-44.3 Atteinte oculaire d’une maladie de Basedow. IRM cérébrale, spin echo T1 
avant (44.1) et après injection de gadolinium (44.2), spin echoT1 coronal après injection de 
gadolinium (44.3). Nette augmentation du volume de la musculature extra-oculaire avec 
intense prise de contraste particulièrement marquée sur les muscles droits supérieur et 
inférieur des deux côtés (flèches). 
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Thyroïdite de Hashimoto 
 
 
 
 
 
 
 
Patiente de 75 ans connue pour hernie hiatale opérée, ulcère gastro-duodénal à 
Helicobacter pylori et bronchopneumopathie obstructive chronique sur tabagisme actif qui se 
plaint depuis plusieurs années d’asthénie dans un contexte de dépression réactionnelle 
associée à une prise pondérale de 26 kg en douze ans, d’œdèmes des membres inférieurs, de 
doigts boudinés, d’un discret œdème palpébral matinal ainsi que d’une constipation. 
L’examen clinique révèle une obésité (poids 85 kg, taille 1,65 m, indice de masse corporelle à 
31 kg/m2), un œdème des membres inférieurs organisé ne prenant pas le godet et des doigts 
discrètement boudinés. L’examen de la thyroïde est normal, sans thrill ni souffle. L’examen 
ophtalmologique est également dans la norme. 
La TSH est mesurée à 10,6 mU/l (norme 0,4-4 mU/l), la T4 libre à 14 pM (norme 11-
27 pM), les anticorps anti-microsomes à 948 UI/ml (norme < 100 UI/l). Une échographie 
cervicale effectuée quelques jours auparavant montre un parenchyme thyroïdien globalement 
hypervascularisé et hétérogène avec des nodules hétérogènes tantôt isoéchogènes tantôt 
hypoéchogènes, parfois avec des calcifications, mesurant jusqu’à 1 cm de diamètre. La 
thyroïde est par ailleurs de taille normale (figures 45.1-45.4). 
En raison de la discrèt hypothyroïdie (TSH augmentée), de l’état dépressif et de 
l’asthénie, un traitement à faible dose d’eltroxine associé à un traitement anti-dépressif est 
introduit. L’évolution clinique est alors lentement favorable avec disparition de l’asthénie, 
retour des forces physiques et du moral quelques mois plus tard. 
 
 
 
La thyroïdite de Hashimoto (thyroïdite lymphocytaire, struma lymphomatosa) est une 
maladie auto-immune et l’un des composants de la triade des maladies thyroïdiennes auto-
immunes comprenant également la maladie de Basedow et l’atrophie thyroïdienne primaire. 
D’autres maladies auto-immunes comme l’anémie pernicieuse, le diabète sucré, l’atrophie 
surrénalienne idiopahtique, la polyarthrite rhumatoïde, l’hépatite chronique active, le vitiligo, 
les cheveux blancs précoces, la cirrhose biliaire primitive et le syndrome de Sjögren sont 
également rencontrés plus fréquemment chez les patients ainsi que dans leur parenté. Il y a 
souvent une histoire familiale positive de thyroïdite de Hashimoto, de goitre, d’hypothyroïdie 
ou de maladie de Basedow. Un lymphome est associé chez 11-27 % des patients. Les patients 
atteints d’une thyroïdite de Hashimoto ont un risque relatif 67 fois plus élevé de développer 
un lymphome par rapport aux patients porteurs de nodules colloïdes. Des anticorps circulants 
peuvent également être détectés dans la parenté sans pathologie thyroïdienne cliniquement 
manifeste. Les femmes sont plus souvent touchées que les hommes et la maladie débute 
généralement entre 30 et 50 ans. Il existe également une association significative entre 
l’antigène leucocytaire humain HLA-DR5 et la «thyroïdite goitreuse» ainsi qu’entre HLA-
DR3 et l’atrophie thyroïdienne. La thyroïdite de Hashimoto est également associée à la 
maladie de Down ainsi que probablement à la maladie de Turner. Les anticorps anti-
peroxydases, anti-microsomes et anti-thyroglobulines sont les plus fréquemment détectés chez 
la plupart des patients bien qu’ils puissent manquer chez les jeunes. Probablement en raison 
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de son origine auto-immune, la coexistence d’une thyroïdite de Hashimoto améliore le 
pronostic d’un carcinome papillaire. Différentes anomalies de la biosynthèse des hormones 
thyroïdiennes sont la cause de l’hypothyroïdie. A l’histologie, outre l’infiltration 
lymphocytaire, on trouve également un certain degré de fibrose toutefois moindre que dans la 
thyroïdite de Riedel. 
 
La thyroïde est le plus souvent atrophique et le goitre est une manifestation clinique 
rarement retrouvée. Il est d’apparition progressive et est souvent détecté de manière fortuite 
lors d’un examen clinique motivé par d’autres raisons. Il peut également parfois se manifester 
rapidement et douloureusement et imiter une thyroïdite de De Quervain. A la palpation le 
goitre est dans la règle indolore, de taille modérée, ferme et bouge librement lors de la 
déglutition. Sa surface est lisse ou festonnée, mais sans véritable nodule palpable. L’un des 
lobes est le plus souvent plus agrandi que l’autre et le lobe pyramidal est souvent augmenté de 
taille. La compression de la trachée, de l’œsophage ou des nerfs laryngés récurrents reste rare, 
tout comme l’association à des adénopathie cervicales. Les patients sont le plus souvent 
euthyroïdes lors du diagnostic de la maladie et l’hypothyroïdie primaire (thyroprive) se 
développe progressivement avec les années. Certains patients développent en outre une 
thyrotoxicose transitoire. 
 
Les examens de laboratoire montrent dans un premier temps une hyperstimulation 
thyroïdienne sans anomalie des hormones thyroïdiennes : la TSH est augmentée avec des 
concentrations de la T3 et de la T4 dans la norme. A ce stade de la maladie le patient reste 
euthyroïde grâce à une réponse glandulaire adéquate à la TSH pour compenser les anomalies 
de biosynthèse des hormones. Avec le temps la capacité de la thyroïde à répondre à la TSH 
diminue et on observe alors une diminution progressive de la T4 vers des valeurs subnormales 
avec une concentration de T3 qui peut être discrètement augmentée, reflétant ainsi la 
stimulation maximale par la TSH d’une thyroïde au métabolisme anormal. Par la suite les 
deux hormones thyroïdiennes sont abaissées témoignant de l’insuffisance complète de la 
glande reflété par l’hypothyroïdie clinique. Comme dit précédemment, le diagnostic de la 
thyroïdite de Hashimoto est confirmé par la dosage des anticorps sériques. Les anticorps anti-
peroxydases sont les plus fréquemment recherchés et leur concentration est d’habitude élevée. 
 
L’hypoéchogénicité globale, diffuse et homogène de la thyroïde est comme pour les autres 
thyroïdites le signe échographique majeur à rechercher. Dans la thyroïdite de Hashimoto 
l’hypoéchogénicité est cependant très variable et n’est pas corrélée avec le degré 
d’hypothyroïdie. Un aspect pseudo-nodulaire de l’hypoéchogénicité se rencontre dans la 
phase initiale de la thyroïdite de Hashimoto (sans dysfonction thyroïdienne ou hypthyroïdie 
subclinique) et dans la thyroïdite de De Quervain. L’hypervascularisation intraglandulaire est 
très variable et est d’habitude modérée et nettement moins importante que dans la maladie de 
Basedow ou dans la thyroïdite de De Quervain, avec des vitesses systoliques inférieures ou 
égales à 40 cm/s au niveau de l’artère thyroïdienne inférieure, bien que ce test ne soit que 
rarement réalisé en pratique. Dans les stades tardifs de la maladie on peut trouver une thyroïde 
de taille diminuée avec contours mal délimités, rendant sa différenciation avec les organes 
avoisinants difficile. L’échogénicité est variable, le plus souvent normale ou discrètement 
abaissée. 
La scintigraphie thyroidienne étant inutile en cas d’hypothyroïdie, elle n’est donc pas 
indiquée devant une suspicion de thyroïdite de Hashimoto. Si elle est toutefois réalisée, une 
captation abaissée avec thyroïde de petite taille est alors constatée. 
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Figures 45.1 et 45.2 Thyroïdite de Hashimoto. Echographie cervicale, vue transverse du lobe 
thyroïdien droit de la thyroïde. Thyroïde hétérogène avec contours mal visibles. Formation 
nodulaire hétérogène de la partie postérieure du lobe droit (45.1). Calcification au sein du 
parenchyme du lobe droit avec cône d’ombre postérieur caractéristique (45.2). Douleurs au 
passage de la sonde sur l’ensemble de la thyroïde. Hypervascularisation thyroïdienne (non 
montrée). 
 
Figures 45.3 et 45.4 Thyroïdite de Hashimoto. Echographie cervicale, vue transverse (45.3) 
et longitudinale (45.4) du lobe thyroïdien gauche. On retrouve la thyroïde hétérogène avec 
une formation pseudo-nodulaire hypoéchogène de la partie postérieure de lobe gauche (45.3). 
Nodule hypoéchogène en périphérie et isoéchogène en son centre (45.4). 
 
Figure 46.1 Thyroïdite de Hashimoto. Echographie cervicale, vue transverse de la thyroïde. 
Thyroïde de petite taille à contours irréguliers. Le parenchyme est hypoéchogène et 
hétérogène avec au moins une formation nodulaire visible de chaque côté (flèches). 
Découverte fortuite. 
 
Figure 47.1 Thyroïdite de Hashimoto. Scintigraphie thyroïdienne à l’123I. Thyroïde de petite 
taille avec captation discrètement inhomogène. Taux de fixation à 6 heures abaissé (3,5 %). 
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Thyroïdite de De Quervain 
 
 
 
 
 
 
 
Patiente de 46  ans sans antécédent médico-chirurgical notable présentant depuis deux 
semaines des tiraillements douloureux de la face antérieure du cou qui augmentent en 
intensité au fil des jours, quelques épisodes de palpitations y compris au repos, une perte 
pondérale de 2-3 kg en une semaine ainsi une qu’une impression subjective d’état subfébrile. 
La patiente signale en outre un syndrome grippal avec rhinorrhée depuis trois mois. A noter 
l’absence de dyspnée, dysphagie, nervosité, intolérance à la chaleur ou tremblements. La 
palpation de la thyroïde révèle un goitre homogène, légèrement sensible et asymétrique 
essentiellement latéralisé à droite, mais sans nodule palpable.  
La TSH (0,01 mU/l) et la T4 libre (32 pM) sont normales (norme : 0,4-4 mU/l et 11-27 pM 
respectivement). La vitesse de sédimentation (53 mm/h, norme 0-10 mm/heure) et la protéine 
C-réactive (CRP, 19,7 mg/l, norme < 10 mg/l) sont en revanche élevées. Aucun anticorps 
antithyroglobuline ou antiperoxydase n’est détecté. L’échographie montre une thyroïde 
augmentée de volume, homogène, avec des remaniements partiellement nodulaires. Une 
scintigraphie thyroïdienne à l’iode révèle une faible activité de la thyroïde avec un mauvais 
taux de captation de 0,7 % cinq heures et demie après l’injection (norme: 10-30 %, figure 
48.1), excluant ainsi une maladie de Basedow. 
 
 
 
La thyroïdite de De Quervain (thyroïdite subaiguë, thyroïdite granulomateuse, thyroïdite à 
cellules géantes) survient souvent à la suite d’une infection des voies respiratoires 
supérieures, donc son incidence varie au fil des saisons. Les virus les plus souvent mis en 
cause sont des classes coxsackie, influenza, echo, adeno et ainsi que le virus des oreillons. 
Les femmes sont plus fréquemment touchées que les hommes et le pic d’incidence est observé 
lors des quatrième et cinquième décades. 
 
La chronologie d’une présentation clinique typique s’étale sur quelques mois et passe 
d’un état euthyroïde à un état hyperthyroïde avec parfois une troisième phase 
d’hypothyroïdie. L’hyperthyroïdie s’explique par la destruction de l’épithélium folliculaire et 
la perte de l’intégrité des follicules avec pour conséquence le relâchement des hormones en 
réserve ainsi que de leurs précurseurs. Lorsque les réserves hormonales sont épuisées, la 
concentration plasmatique des hormones thyroïdiennes redescend pour parfois conduire à une 
hypothyroïdie transitoire, le temps pour les follicules thyroïdiens de recouvrer leur fonction 
normale avec sécrétion et capacité de stockage. 
 
Le symptôme caractéristique est la douleur de la région thyroïdienne. Elle est d’apparition 
subite ou non, exacerbée en tournant la tête et lors de la déglutition et irradie vers les oreilles, 
les mâchoires et l’occiput. L’absence de douleur n’exclut toutefois pas la diagnostic et 
explique que certains cas peuvent passer inaperçus. Une discrète douleur peut également à 
tort être attribuée à une pharyngite. La douleur peut, dans les cas sévères, être associée à un 
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état fébrile. Les symptômes les plus fréquemment décrits outre la douleur sont les 
palpitations, la nervosité et la fatigue inhabituelle. Enrouement et dysphagie sont parfois 
également signalés. A la palpation on retrouve toute ou une partie de la thyroïde augmentée 
de volume, ferme, souvent nodulaire et douloureuse. Un lobe est généralement plus touché 
que l’autre. La peau en regard peut être chaude et rouge. Il peut arriver que la zone la plus 
douloureuse de la thyroïde change de localisation au cours des semaines. 
 
Comme dit précédemment, les examens de laboratoire utiles sont la TSH, la T4 libre et 
parfois la T3 afin de suivre le status thyroïdien au décours de la maladie. Les anticorps anti-
thyroïdiens sont dans la norme. 
 
Généralement la présentation clinique et les examens biologiques permettent de poser 
aisément la diagnostic. Dans le diagnostic différentiel on peut évoquer en premier lieu la 
maladie de Basedow. Une thyroïdite de Hashimoto aiguë peut aussi être citée. La présentation 
peut être douloureuse, mais la thyroïde est diffusément affectée. Les thyroïdites silencieuses, 
comme leur nom l’indique, sont indolores. La thyroïdite aiguë pyogénique, très rare, se 
caractérise par la présence de foyers septiques souvent à distance, par une réaction 
inflammatoire plus marquée aussi bien localement qu’au niveau biologique avec leucocytose 
et fièvre et une scintigraphie généralement normale (cf. abcès thyroïdien et thyroïdite 
pyogénique). Une thyroïde douloureuse peut aussi être due à une hémorragie dans un nodule. 
En cas de goitre multinodulaire la diagnostic est relativement aisé, alors que devant un nodule 
solitaire la situation peut être plus douteuse. En général, la fonction thyroïdienne est normale 
(sauf en cas de goitre multinodulaire toxique) et les paramètres inflammatoires sont normaux. 
Un carcinome thyroïdien peut enfin exceptionnellement se présenter avec le même tableau 
clinique et biologique. 
 
Les examens d’imagerie parfois utiles dans cette pathologie sont l’échographie et surtout 
la scintigraphie. L’image scintigraphique caractéristique est la scintigraphie «blanche», c’est-
à-dire avec une captation effondrée du radiotraceur. Le diagnostic différentiel d’un tel examen 
scintigraphique est l’hyperthyroïdie par surcharge iodée (amiodarone le plus souvent), 
certaines thyroïdites auto-immunes non basedowiennes, particulièrement la thyroïdite 
postpartale et la thyrotoxicose factice avec une ingestion d’hormones thyroïdiennes 
habituellement difficile à objectiver à l’anamnèse. 
L’aspect échographique typique mais non spécifique des thyroïdites est 
l’hypoéchogénicité. Dans la thyroïdite de De Quervain elle peut être localisée ou diffuse. Le 
degré d’hypoéchogénicité est évalué qualitativement par rapport à la musculature avoisinante. 
Cette hypoéchogénicité est habituellement plus marquée que dans le maladie de Basedow et 
peut prendre dans les cas sévères et comme dans la thyroïdite de Hashimoto un aspect 
pseudo-nodulaire au début de la maladie. Dans les rares situations où il est impossible de 
trancher entre une thyroïdite de De Quervain et une maladie de Basedow, le recours à 
l’examen Doppler de la thyroïde peut être utile, mais rarement réalisé en pratique. Bien que 
ces pathologies démontrent toutes les deux une hypervascularisation globale, on note 
néanmoins une différence de vitesse de l’artère thyroïdienne inférieure : la thyroïdite de De 
Quervain présente des vitesses systoliques modérées inférieures à 0,4 m/s alors que ces 
dernières sont beaucoup plus élevées dans la maladie de Basedow (jusqu'à 1 m/s). 
 
L’aspirine, les anti-inflammatoires non stéroïdiens ou les analgésiques (paracétamol) sont 
le traitement habituel des formes modérées. Devant une thyroïdite de De Quervain sévère, un 
traitement à base de glucocorticoïdes (prednisone par exemple) est alors institué. La 
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symptomatologie est soulagée, mais l’évolution de la maladie reste identique. Les symptômes 
sont exacerbés si le traitement est interrompu trop précocement. 
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Figure 48.1 Thyroïdite de De Quervain. Scintigraphie thyroïdienne à l’123I. Captation 
effondrée du radiotraceur (0,7 %) correspondant à une scintigraphie «blanche». 
 
Figure 49.1 Thyroïdite de De Quervain. Echographie cervicale, vue longitudinale. Thyroïde 
discrètement hypoéchogène avec aspect pseudo-nodulaire. 
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Thyroïdite de Riedel 
 
 
 
 
 
 
 
Pathologie inflammatoire de la thyroïde d’étiologie inconnue et rare surtout observée chez 
les femmes d’âge moyen. Il s’agit d’une fibrose extensive de thyroïde et des structures 
adjacentes qui peut être associée à de la fibrose dans tout autre endroit, en particulier de 
l’espace rétropéritonéal. 
 
Les symptômes se développent insidieusement et sont d’expression principalement 
compressive, en particulier sur la trachée, l’œsophage et les nerfs laryngés récurrents. La 
thyroïde est augmentée de taille souvent de manière asymétrique et dure comme de la pierre 
(consistance ligneuse). Cette dureté, l’envahissement des structures adjacentes et 
l’agrandissement asymétrique des lobe peut faire suspecter un carcinome, mais il n’y a pas 
d’adénopathie cervicale associée. Il n’y a pas de symptôme ou de signe d’inflammation : 
absence de fièvre, pouls et numération sanguine normaux. Certains patients ont des anticorps 
anti-thyroïdiens circulants, mais moins fréquemment et à des concentrations moindres que 
dans la thyroïdite de Hashimoto. Une hypothyroïdie peut être observée à l’occasion. 
 
La scintigraphie montre une captation homogène normale ou abaissée. 
 
Le traitement chirurgical est nécessaire pour préserver la trachée et l’œsophage. Les 
hormones thyroïdiennes soulagent l’hypothyroïdie, mais n’ont aucun effet sur la maladie de 
base. 
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Amyloïdose thyroïdienne 
 
 
 
 
 
 
 
L’amyloïdose est un groupe de pathologies avec comme caractéristique la présence de 
dépôts extracellulaires de matériel protéique fibrillaire insoluble et possédant une 
configuration en feuillets β. La présence de dépôts amyloïdes dans la thyroïde est 
fréquemment observée à l’autopsie et est souvent associée à des maladies inflammatoires 
chroniques comme la polyarthrite rhumatoïde, la maladie de Still, la fibrose kystique, les 
bronchectasies et la tuberculose. Cinquante à 80 % des patients atteints d’une amyloïdose 
secondaire ont des dépôts amyloïdes intrathyroïdiens. En revanche un agrandissement de la 
thyroïde dû à une infiltration massive de l’organe est considéré comme une rareté. Les 
quelques cas de goitres amyloïdes touchent pour la plupart les adultes, mais ont également été 
décrit chez l’enfant. L’amyloïdose thyroïdienne peut en outre être la cause d’une 
hypothyroïdie. 
 
Le goitre thyroïdien se présente à l’échographie comme des masses hyperéchogènes avec 
une fine échotexture, bien qu’une présentation hypoéchogène ou kystique ait également été 
décrite. L’aspect scannographique est lui plus spécifique avec, sur les coupes natives, une 
thyroïde hypodense et agrandie. Après injection de produit de contraste iodé on assiste à une 
très forte prise de contraste (figure 50.1). A l’IRM différents aspects ont été décrits allant de 
l’hyposignal T1 à l’hypersignal devant une hémorragie en particulier intrakystique. Sur les 
études en T2 le signal est modérément élevé à élevé. Dans les formes diffuses aussi bien la 
scintigraphie à l’123I qu’au 99mTc montrent une thyroïde de taille augmentée avec captation 
diffuse augmentée sans nodule froid ou chaud. Le chlorure de 201Tl serait capable de 
différencier un goitre amyloïde d’un goitre de thyroïdite chronique. Alors que la captation est 
augmentée à 15 minutes dans les deux situations, sur les images tardives à 3 heures celle-ci a 
complètement disparu dans la première situation, ce qui n’est pas le cas dans la seconde. 
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Figure 50.1 Amyloïdose thyroïdienne. CT-scan cervical injecté. Dans ce cas la taille de la 
thyroïde peut encore être considérée comme normale. En revanche on observe un très intense 
rehaussement homogène caractéristique, aussi intense que les vaisseaux. A noter également 
l’atteinte ganglionnaire bilatérale (flèches jaunes) avec une prise de contraste très intense 
semblable à celle de la thyroïde. Dans ce cas on observe également une atteinte trachéale avec 
un nodule sous-muqueux gauche (flèche bleue). 
122
Figure 50.1
123
Kyste thyréoglosse 
 
 
 
 
 
 
 
Patient de 65 ans admis inconscient aux urgences pour hémorragie cérébrale. Palpation 
d’une masse cervicale médiane et paramédiane gauche. 
Sur le CT-scan d’entrée, outre l’hémorragie cérébrale intraparenchymateuse étendue 
avec engagement cérébral, on peut voir une volumineuse masse hypodense de densité 
liquidienne bien délimitée au contact du bord postérieur et antérieur de l’os hyoïde (figure 
51.1) et descendant jusque dans la région thyroïdienne au contact du cartilage thyroïde 
(figure 51.2). Les investigations tant cervicales que surtout cérébrales sont laissées en l’état 
en raison de l’étendue de l’hémorragie. 
 
 
 
Le kyste thyréoglosse est la lésion congénitale cervicale la plus fréquente et reste 
généralement asymptomatique. Elle témoigne de la non-involution du canal thyréoglosse 
durant l’embryogenèse (cf. embryologie, anatomie macroscopique et radiologique de la 
thyroïde) et le kyste peut donc se trouver à n’importe quel endroit entre le foramen caecum 
lingual et l’emplacement définitif de la thyroïde devant les deuxième et troisième anneaux 
cartilagineux trachéaux. Etant donné que ces restes embryonnaires sont formées de cellules 
thyroïdiennes, celles-ci sécrètent de la colloïde qui peut produire une formation kystique qui 
peut à l’occasion se surinfecter et devenir symptomatique. Les patients signales alors une 
masse douloureuse cervicale médiane qui augmente de taille avec parfois de la fièvre et un 
érythème cutané). Pour les raisons morphologiques et topographique discutées ci-dessus toute 
pathologie thyroïdienne (inflammatoire ou tumorale) peut se manifester entre la base de la 
langue à l’emplacement définitif de la glande. Les goitres doivent être reconnus et rarement 
un carcinome peut se développer aux dépens du kyste. 
 
L’examen radiologique de choix est l’échographie qui montre une structure médiane 
kystique dont le contenu est anéchogène ou peut contenir des échos en cas de surinfection. Le 
CT-scan montre une structure médiane kystique bien délimitée de densité hydrique, mais à 
présent l’IRM lui est préférée en raison de sa meilleure visualisation des tissus mous. La 
nature hydrique de la formation kystique est confirmée (hyperintensité T2 et hypointensité 
T1) et une prise de contraste périphérique est visible en cas de surinfection. L’intérêt principal 
de l’imagerie en coupes demeure le bilan préopératoire en démontrant les rapports 
anatomiques du kyste avec les structures voisines, en particulier l’os hyoïde. La scintigraphie 
est indiquée en cas de goitre ectopique en vue de mettre en évidence du tissu thyroïdien 
ailleurs dans le cou, car si le goitre ectopique est isolé l’exérèse totale de ce dernier entraînera 
alors une hypothyroïdie totale définitive. 
 
En cas de surinfection le traitement est chirurgical. 
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Figures 51.1 et 51.2 Kyste thyréoglosse. CT-scan cervical non injecté. Masse kystique venant 
au contact des bords antérieur et postérieur de l’os hyoïde (51.1) ainsi que du cartilage 
thyroïde (51.2). Présence d’un tube endotrachéal. 
 
Figure 52.1 Kyste thyréoglosse. CT-scan cervical injecté. Lésion kystique du plancher buccal 
s’étendant jusqu’à la loge pré-épiglottique au travers de l’os hyoïde (flèche : grande corne de 
l’os hyoïde). 
 
Figure 52.2 Kyste thyréoglosse. CT-scan cervical injecté avec reconstruction mpr sagittale. 
Trajet fisuleux de densité hydrique s’étendant de la base de la lange à l’os hyoïde (flèche). 
 
Figures 53.1 et 53.2 Kyste thyréoglosse. Echographie cervicale, vue transverse (53.1) et 
longitudinale médiane (53.2). Structure kystique médiane à contenu échogène et avec 
renforcement postérieur. 
 
Figures 54.1 et 54.2 Kyste thyréoglosse. IRM cervicale, spin echo T1 (54.1) et fast spin echo 
T2 (54.2). Structure hypointense en T1 (flèche) et fortement hyperintense en T2 au contact du 
bord postérieur de l’os hyoïde. 
 
Figure 55.1 Goitre thyroïdien basilingual. CT-scan cervical injecté. Masse tissulaire 
hétérogène basilinguale correspondant à un goitre située sur le trajet embryonnaire du tractus 
thyréoglosse. 
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Abcès thyroïdien et 
thyroïdite pyogénique 
 
 
 
 
 
 
Jeune garçon de 8 ans en bonne santé habituelle avec odynophagie progressive, état 
fébrile (38,9 C° axillaire) et torticolis en flexion latérale depuis vingt-quatre heures avec 
rapide péjoration clinique. Mise à part une palpation cervicale latérale douloureuse sur le 
tiers jugulaire moyen gauche, l’examen clinique est normal. La formule sanguine montre une 
leucocytose sans déviation gauche (neutrophiles segmentés 89 %, norme 33-75 % avec 
numération à 12,02 G/l, norme 1,5-7,5 G/l; neutrophiles non segmentés 0 %) ainsi qu’une 
vitesse de sédimentation élevée (40 mm/heure, norme 0-10 mm/heure). La TSH est dans la 
norme (0,75 mU/l, norme 0,4-4 mU/l). 
Le CT-scan cervical réalisé à la recherche d’un abcès cervical profond montre une 
thyroïde hétérogène avec infiltration de la graisse périphérique et du faisceau sternal du 
muscle sterno-cléido-mastoïdien gauche ainsi qu’une augmentation de la taille du lobe 
gauche de la glande qui présente dans sa partie inférieure une formation hypodense mesurant 
1 x 0,7 cm (figures 56.1-56.3). On identifie par ailleurs de multiples ganglions lymphatiques 
latéro-cervicaux superficiels et profonds des deux côtés. Les espace para- et rétropharyngés 
sont sans particularité. Une échographie d’évolution effectuée deux jours plus tard montre 
une zone circulaire hypoéchogène et hypervascularisée du lobe gauche de la thyroïde 
mesurant 1,3 cm de diamètre sans collection liquidienne visible (figure 56.4). Sur la base du 
scanner d’une part et d’une vidéofluoroscopie suspectant un trajet fistuleux à partir du sinus 
piriforme gauche (figure 56.5) d’autre part une origine embryonnaire est suspectée (kyste du 
4e arc branchial). 
L’évolution est favorable sous antibiothérapie et une hémi-thyroïdectomie gauche avec 
excision du kyste et du trajet fistuleux est effectuée quatre mois plus tard. Le rapport histo-
pathologique parlait alors d’une importante inflammation aiguë abcédante et chronique d’un 
tissu fibro-adipeux avec présence d’Actinomyces sans formation kystique et sans tissu 
thyroïdien résiduel visibles. Un traitement antibiotique complémentaire est alors instauré. 
L’abcès est donc la conséquence d’une fistule entre le sinus piriforme gauche sur anomalie 
du quatrième arc branchial (cf. embryologie, anatomie macroscopique et radiologique de la 
thyroïde) avec surinfection invasive à Actinomyces. 
 
 
 
L’abcès thyroïdien et la thyroïdite pyogénique aiguë sont deux rares conditions résultant 
d’une infection de la thyroïde à bactérie pyogénique, le plus souvent par dissémination 
hématogène à partir d’un foyer infectieux à distance. Les germes les plus fréquemment en 
causes sont les bactéries Gram positives (staphylocoques et streptocoques). Les 
mycobactéries, les salmonelles et les anaérobes se rencontrent actuellement beaucoup plus 
rarement que dans la première partie du XXe siècle. Chez les patients immunosupprimés, 
particulièrement le sida, on rencontre également des infections d’origine mycobactérienne ou 
fongique. Les fistules du sinus piriforme sur kyste du 4e arc branchial sont la seconde 
catégorie des étiologies des abcès thyroïdiens. Le tableau clinique est dominé par les signes 
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infectieux locaux (douleurs cervicales, odynophagie, dysphagie) et généraux (fièvre, 
leucocytose). 
 
Le CT-scan multibarrette avec coupes fines ou l’IRM avec des séquences fortement 
pondérées T2 permet d’identifier le trajet embryonnaire du 4e arc branchial qui relie l’abcès 
de la thyroïde au sinus piriforme. La cytoponction sous échographie est également un examen 
diagostique très utile, car elle permet la détermination du germe en cause et donc un 
traitement antibiotique ciblé. 
 
Le drainage chirurgical en urgence n’est indiqué que dans les cas les plus sévères 
menaçant les voies aéro-digestives ou ne répondant pas au traitement antibiotique. 
 
 
 
 
 
 
¼ Références : 
 
• Williams textbook of endocrinology, Wilson JD, Foster D, W. B. Saunders Company, 
8th et 9th edition, Philadelphia, 1992 et 1998 
 
• Imagerie en endocrinologie, Bruneton JN, Padovani B, Masson, Paris, 1996 
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Figures 56.1-56.3 Abcès thyroïdien sur kyste du 4e arc branchial. CT-scan cervical injecté, 
coupe axiale (56.1), reconstruction mpr coronale (56.2) et sagittale (56.3). Asymétrie de taille 
des lobes thyroïdiens en faveur du gauche avec hétérogénéité du parenchyme de ce dernier 
lobe. Image nodulaire hypodense du lobe gauche suggérant un abcès. A noter sur les 
reconstructions bidimensionnelles le trajet fistuleux reliant l’abcès au sinus piriforme gauche. 
 
Figure 56.4 Abcès thyroïdien sur kyste du 4e arc branchial. Echographie cervicale, vue 
transverse du lobe thyroïdien gauche. Nodule hyoéchogène bien délimité de nature non 
liquidienne pure (non anéchogène) suggérant la présence de pus épais. 
 
Figure 56.5 Kyste du 4e arc branchial. Vidéofluoroscopie de la déglutition, vue de face. 
Début de trajet fistuleux à point de départ hypopharyngé gauche (flèche). 
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Figure 56.1
Figure 56.2
Figure 56.3
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Figure 56.4
Figure 56.5
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Parathyroïdes 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Embryologie, anatomie normale 
macroscopique et radiologique des 
parathyroïdes 
 
 
 
 
 
 
Les parathyroïdes sont habituellement au nombre de quatre et sont des petites glandes 
endocrines situées sur la face postérieure de la thyroïde. Elles dérivent des troisième et 
quatrième fentes branchiales endodermiques. De ce fait, les parathyroïdes inférieures 
(troisième fente branchiale), après dissociation d’avec le thymus, se retrouvent en position 
normale au niveau de la partie inférieure de la thyroïde. Une ou les deux parathyroïdes 
inférieures peuvent rarement ne pas se séparer du thymus et migrer à la partie inférieure du 
cou, dans le médiastin antérieur, dans le péricarde, dans la gaine péricarotidienne ou, 
rarement, dans la sous-muqueuse pharyngée. A l’inverse, une séparation précoce du thymus 
entraîne une position anormalement haute, au-dessus des parathyroïdes supérieures. Les 
parathyroïdes supérieures (quatrième fente branchiale) se séparent du tissu thyroïdien pour 
acquérir une position définitive immédiatement au-dessus du croisement de l’artère 
thyroïdienne inférieure et du nerf laryngé récurrent. Etant donné qu’elles sont associées aux 
structures médianes du cou, leur topographie est moins sujette à des variations anatomiques 
(localisation au même niveau que la jonction crico-thyroïdienne dans 77 % des cas). Le sillon 
trachéo-oesophagien et l’espace rétropharyngé sont les localisations aberrantes des 
parathyroïdes supérieures les plus fréquentes. Même si le plus souvent quatre parathyroïdes 
sont présentes, deux supérieures et deux inférieures, leur nombre peut varier de deux à sept. 
Les glandes surnuméraires (6 % de la population générale) sont dues soit à des reliquats 
parathyroïdiens déposés au cours de la migration soit à la division d’une ou plusieurs 
parathyroïdes. 
 
En moyenne les parathyroïdes pèsent ensemble 120 mg. Une glande seule peut peser 
jusqu’à 70 mg et mesure en moyenne 6 x 5 x 2 mm. Les parathyroïdes supérieures et 
inférieures sont vascularisées par les branches des artères thyroïdiennes inférieures. Les 
parathyroïdes situées dans le médiastin antérieur sont généralement vascularisées par des 
branches des artères mammaires internes. Le drainage veineux est assuré par trois paires de 
veines à partir d’un plexus anastomotique : les veines thyroïdiennes inférieures se jettent 
séparément ou après anastomose dans le tronc veineux brachio-céphalique et les veines 
thyroïdiennes supérieures et moyennes rencontrent la veine jugulaire interne. Cette anatomie 
est particulièrement importante en cas de nécessité d’effectuer des prélèvements veineux de 
parathormone. 
 
L’imagerie parathyroïdienne n’est indiquée que dans les hyperfonctions dans la mesure où 
aucune méthode d’imagerie actuelle ne permet de visualiser les parathyroïdes normales par 
rapport aux structures de voisinage que ce soit grâce à leur échostructure, leur densité, leur 
signal ou leur métabolisme. Même en cas d’hyperparathyroïdie le rôle de l’imagerie n’est pas 
de diagnostiquer l’hyperfonction, tâche remplie par les examens biologiques, mais de localiser 
la ou les parathyroïdes responsables de ce trouble métabolique. 
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En cas d’hypofonction parathyroïdienne l’imagerie ne joue aucun rôle d’une part parce 
que le diagnostic est fait par les dosages biologiques, d’autre part en raison de la non-
visualisation des glandes et enfin parce qu’aucune sanction chirurgicale n’est envisagée dans 
un tel cas de figure. 
Il existe actuellement deux méthodes d’exploration scintigraphique des parathyroïdes : la 
scintigraphie par soustraction thallium/technétium 201Tl/99mTc et la scintigraphie «cinétique» 
avec ou sans soustraction (99mTc-MIBI, soustraction à l’123I ou au 99mTc). La scintigraphie est 
un outil diagnostic important dans la prise en charge de l’hyperparathyroïdie primaire et de 
ses récidives en offrant une évaluation topographique préopératoire des lésions, y compris 
ectopiques, et en orientant éventuellement vers l’adénome ou l’hyperplasie. 
La scintigraphie de soustraction chlorure de thalium 201 (201TlCl2)–pertechnétate libre 
(99mTcO-4) se base sur le principe que les parathyroïdes sont d’exploration difficile étant 
donné qu’il n’existe d’une part pas de traceur parathyroïdien spécifique et d’autre part que les 
parathyroïdes sont masquées par la thyroïde, raison pour laquelle on utilise dans un premier 
temps un radiotraceur se fixant à la fois sur la thyroïde et les parathyroïdes, le chlorure de 
thallium 201, puis dans un second temps un radiotraceur ne se fixant que sur la thyroïde, le 
pertechnétate libre. Les deux images sont ensuite soustraites, permettant de mettre en 
évidence les parathyroïdes. Seules les parathyroïdes hyperfonctionnelles sont visibles. 
Le second radiotraceur utilisé, le pertechnétate-méthoxy-isobutyl-isonitrile (99mTc-MIBI), 
développé plus récemment, se fixe de manière précoce et intense à la fois sur les 
parathyroïdes et la thyroïde. L’élimination thyroïdienne est cependant rapide, au contraire de 
la fixation parathyroïdienne persistant au cours du temps. Deux protocoles existent : l’une 
respectant la cinétique du radiotraceur en effectuant des images précoces et tardives, l’autre 
en soustrayant une image thyroïdienne (au 99mTc ou à l’123I) à une image précoce thyroïdienne 
et parathyroïdienne de 99mTc-MIBI. L’interprétation est semblable à la scintigraphie de 
soustraction «classique», seules les parathyroïdes hyperfonctionnelles étant visibles. Avec la 
méthode «cinétique», un foyer hypercaptant individualisable au temps précoce dont l’intensité 
persiste voire augmente au cours du temps, alors que celle de la thyroïde décroît, signe le 
diagnostic d’adénome ou d’hyperplasie. En cas de pathologie thyroïdienne associée (nodules), 
la corrélation de la scintigraphie à l’échographie est indispensable. 
 
 
 
 
 
 
¼ Références : 
 
• Williams textbook of endocrinology, Wilson JD, Foster D, W. B. Saunders Company, 
8th et 9th edition, Philadelphia, 1992 et 1998 
 
• Imagerie en endocrinologie, Bruneton JN, Padovani B, Masson, Paris, 1996 
 
• Essentials of human embryology, Moore KL, Blackwell scientific publications, 
Toronto1988 
 
• Les glandes endocrines (histologie-embryologie), Université de Genève, Faculté de 
médecine, Genève, 1994 
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Adénome et hyperplasie parathyroïdiens 
 
 
 
 
 
 
Patiente de 86 ans connue pour thyroïdectomie subtotale en raison d’une maladie de 
Basedow dans la jeunesse et fracture pertrochantérienne du fémur droit il y a onze ans. Six 
mois après le tassement des vertèbres L1 et L3 la patiente signale un exacerbation des 
douleurs. Le CT-scan lombaire montre alors une absence de consolidation des deux fractures 
avec une instabilité de L1. L’indication à une vertébroplastie de ces deux vertèbres est posée 
et le geste est réalisé sans complication. Une semaine après la vertébroplastie une nouvelle 
exacerbation des douleurs apparaît qui nécessite l’hospitalisation. 
Le bilan révèle trois nouveaux tassements vertébraux (D7, D8 et L2, figure 1.1). Un bilan 
biologique est alors demandé et montre une calcémie totale à 2,57 mM (norme 2,2-2,52 mM), 
une calcémie corrigée à 2,67 mM et une parathormonémie à 9,4 pM (norme 1,2-6 pM). La 
minéralométrie confirme l’existence d’une sévère ostéoporose diffuse. L’échographie 
cervicale décrit une formation tissulaire nodulaire de 0,5 cm de diamètre discrètement 
hypoéchogène par rapport au reste thyroïdien adjacent (figure 1.2). La scintigraphie 
parathyroïdienne au 99mTc-MIBI réalisée en complément met un évidence un foyer hyperactif 
discrètement postérieur au lobe droit de la thyroïde (figures 1.3-1.5). Le diagnostic histo-
pathologique final est : «hyperplasie lobulaire de la parathyroïde inférieure droite sans signe 
de malignité». 
 
 
 
L’hyperparathyroïdie primaire est la conséquence d’une hyperfonction des parathyroïdes 
due dans 80 à 95 % des cas à un adénome (unique ou multiple), à une hyperplasie et rarement 
à un carcinome (1 % des cas). En ce qui concerne l’hyperplasie, même si les quatre glandes 
sont touchées, il s’agit d’une hyperplasie asymétrique avec surtout une, deux ou parfois trois 
glandes hyperplasiques. Trois à 18 % des hyperparathyroïdies primaires sont dues à une 
hyperplasie des cellules principales et 1 % est dû à une hyperplasie des cellules claires, 
cellules principales chargées en glycogène. 
L’hyperparathyroïdie secondaire est une hypersécrétion compensatrice de PTH devant 
n’importe quelle condition abaissant la calcémie : maladies rénales chroniques, rachitisme et 
ostéomalacie, syndromes de malabsorption intestinale, syndrome de Fanconi et acidose rénale 
tubulaire. Les quatre glandes sont alors hyperplasiques. 
La persistance d’une hyperparathyroïdie après transplantation rénale définit 
l’hyperparathyroïdie tertiaire et est due soit à un adénome soit à une hyperplasie persistante. 
 
Les symptômes généraux de l’hyperparathyroïdie sont la faiblesse, la fatigabilité, les 
céphalées, la perte pondérale et la dépression. 
Les symptômes neuro-musculaires sont la dépression et la fatigabilité ainsi qu’une labilité 
émotionnelle, un ralentissement mental, des troubles mnésiques et une faiblesse musculaire 
touchant particulièrement les groupes musculaires proximaux des membres (d’abord 
inférieurs puis supérieurs). Plus rarement les patients se plaignent de troubles de l’audition, de 
dysphasie, d’anosmie, de dysesthésies, de mouvements linguaux anormaux de type 
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fasciculations, de diminution de la sensibilité profonde et de la sensibilité superficielle des 
extrémités (glove-and-stocking). 
La colique néphrétique est le principal symptôme rénal. La composition des calculs est le 
plus souvent l’oxalate de calcium et plus rarement le phosphate de calcium. On observe aussi 
parfois une néphrocalcinose à l’échographie et une acidose métabolique au laboratoire. 
Les ulcères gastro-duodénaux sur hypersécrétion de gastrine sont la principale 
manifestation digestive. Accessoirement, on observe parfois une pancréatite chronique dont la 
physiopathologie dans ce contexte est inconnue. 
Les manifestations osseuses comprennent les douleurs osseuses et les fractures 
pathologiques, à mettre en relation avec les anomalies radiologiques. On observe aussi plus 
fréquemment que dans la population générale une chondrocalcinose, une goutte et des 
arthralgies non spécifiques d’origine inconnue touchant les articulations des mains, parfois 
plus particulièrement les articulations interphalangiennes proximales. 
D’autres manifestation cliniques sont à mettre en relation avec l’hypercalcémie elle-même 
comme la polyurie, la polydipsie et la constipation. En cas de sévère hypercalcémie on peut 
observer aussi des anomalies électrocardiographiques ainsi que plus rarement une 
kératopathie en bandes, un prurit, des dépôts de calcium sous-conjonctivaux et des 
calcifications ectopiques (reins, artères, poumons, peau). 
Signalons enfin l’anémie, de mécanisme inconnu, et l’hypertension artérielle observée 
chez 20 à 60 % des patients, également de mécanisme inconnu. 
 
La description des nombreux paramètres dosables du métabolisme phospho-calcique 
dépasse les intentions de ce travail. Il faut néanmoins retenir que le diagnostic 
d’hyperparathyroïdie primaire se fait avant tout par la mesure de la parathormonémie (par 
définition augmentée), à corréler à la calcémie totale (presque toujours augmentée) et à la 
phosphatémie (abaissée chez la moitié des patients seulement). D’autres tests interviennent 
également comme l’AMPc urinaire (reflet de la concentration plasmatique biologiquement 
active de PTH) et le calciférol (1,25(OH)2D, augmenté) et la détermination de la 
concentration urinaire de calcium et de phosphate. 
 
 
Imagerie de l’hyperparathyroïdie 
 
L’examen morphologique de premier recours est l’échographie (sensibilité de l’ordre de 
70 %, 47-90 % selon les auteurs). Rappelons tout d’abord que les parathyroïdes normales ne 
sont pas visibles par les méthodes d’imagerie morphologique et fonctionnelle et sont sujettes à 
des variations anatomiques et de nombre (cf. embryologie, anatomie normale macroscopique 
et radiologique des parathyroïdes). 
D’une manière générale et dans un contexte d’hyperparathyroïdie, toute lésion 
parathyroïdienne est hypoéchogène par rapport au parenchyme thyroïdien. Dans 20 % des cas 
toutefois, on peut observer une lésion isoéchogène ou une aspect échographique hétérogène 
(remaniements kystiques, fibrotiques, nécrotiques, hémorragiques, calcifications). Les lésions 
parathyroïdiennes bénignes sont mobiles lors de la déglutition et les adénomes sont dans la 
règle plus volumineux que les glandes hyperplasiques (1,8+0,4 g pour les premiers et 
0,6+0,1 g pour les secondes). La cytoponction bien que techniquement facile lorsque la lésion 
est bien visible est rarement effectuée, le risque de lésion maligne étant faible (1 %). Les 
limites de l’échographie sont avant tout anatomiques et morphologiques (petite taille des 
structures, nombre et localisation inconstants des parathyroïdes). 
Le CT-scan est rarement réalisé dans le bilan (sensibilité de l’ordre de 65 %, 45-82 % 
selon les auteurs). Son indication principale est la détection de lésions de localisation 
140
ectopique, rétro-oesophagienne ou médiastinale. Quelle que soit l’étiologie de 
l’hyperparathyroïdie, on observe une lésion solide homogène ou non rehaussée de façon 
variable par l’injection de produit de contraste iodé. Des calcifications ainsi que des zones 
d’hémorragie et de nécrose sont souvent identifiables. En cas de localisation 
rétrothyroïdienne, une fine ligne graisseuse reste généralement visible entre la lésion et la 
thyroïde. 
L’aspect le plus souvent observé en IRM (sensibilité de 50-93 % selon les auteurs) en cas 
d’adénome ou d’hyperplasie est celui d’un nodule de signal intermédiaire comparable à celui 
de la thyroïde ou de la musculature avoisinante en T1 et avec un signal plus intense ou iso-
intense avec la graisse en T2. Des remaniements de la structure interne de la lésion induisent 
des modifications de signal, particulièrement devant une hémorragie (hypersignal T1 et T2). 
Les séquences de suppression de graisse sont aussi utiles et l’injection de produit de contraste 
(gadolinium) entraîne une augmentation de signal. La sensibilité de l’IRM se situe entre 65 et 
80 % dans les localisations cervicales et s’élève à 88 % dans les localisations thoraciques. On 
admet actuellement que l’IRM joue un rôle important en vue de préciser avec exactitude la 
localisation d’une pathologie hyperplasique ou adénomateuse dans les formes récidivantes ou 
ectopiques, complétant ainsi la scintigraphie. 
Enfin l’artériographie sélective montre une hypervascularisation non spécifique, mais est 
plus performante pour l’adénome que pour l’hyperplasie. Les deux avantages de cette 
technique résident dans la possibilité de pratiquer des prélèvements veineux de parathormone 
et d’effectuer une embolisation, surtout en cas de localisation médiastinale, difficile d’accès à 
la chirurgie. 
La scintigraphie est un outil diagnostic important dans la prise en charge des 
hyperparathyroïdies primaires en offrant une évaluation topographique préopératoire et en cas 
de récidive des lésions, y compris ectopiques, et en orientant éventuellement vers l’adénome 
ou l’hyperplasie (cf. embryologie, anatomie normale macroscopique et radiologique des 
parathyroïdes). 
 
 
Aspect radiologique des manifestations systémiques de l’hyperparathyroïdie. 
 
L’échographie rénale est l’examen de choix pour mettre en évidence les calculs urinaires 
ou la néphrocalcinose soit dans le cadre d’une colique néphrétique, soit dans le bilan d’un 
hyperparathyroïdie : images hyperéchogènes avec cône d’ombre postérieur associées ou non 
en cas de lithiase à une dilatation pyélo-calicielle ou urétérale ainsi qu’à la présence de calculs 
intravésicaux. 
La pancréatite chronique, facilement visible au scanner, se présente comme un pancréas 
atrophique avec des calcifications intraparenchymateuses associées éventuellement à une 
dilatation du canal de Wirsung. Le CT-scan permet également la détection des complications 
de la pancréatite (pseudokystes, collections liquidiennes et abcès, pseudo-anévrismes, 
thrombose porte, splénique ou mésentériques supérieures). 
Les manifestations radiologiques osseuses de l’hyperparathyrodïe primaire sont diverses 
et variées. L’ostéoporose apparaît comme une raréfaction de la trame osseuse. Les vertèbres 
ont un cadre souligné, un aspect peigné et sont radiotransparentes. Des tassements vertébraux 
ostéoporotiques sont également souvent associés. Des images d’ostéomalacie sont parfois 
décelables avec des fissures de Looser-Milkmann aux branches ilio- et ischio-pubiennes et 
des diaphyses fémorales. 
Les lésions ostéolytiques corticales (résorption sous-périostée ou endostale) se manifestent 
sous forme d’encoches corticales. Elles sont multiples, de taille variable, ont un aspect 
lacunaire et donnent à l’os un aspect vermoulu. Le versant cortical interne de la métaphyse 
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des os longs, le versant radial des deuxièmes phalanges des doigts, les houppes 
phalangiennes, les articulations acromio-claviculaires et sacro-iliaques et la face postérieure 
des rotules en sont les localisations les plus fréquentes. 
On observe également des lésions kystiques et pseudo-tumorales. Les premières sont des 
lacunes arrondies ou ovalaires et bien délimitées au niveau des os longs, des côtes et du 
bassin. Les secondes sont des lésions lacunaires avec une fine sclérose périphérique 
comportant des travées de refend et déforment le contour externe de l’os (lacunes de 
Howship, tumeur brune). Devant une résorption intracorticale sévère et de multiples petites 
tumeurs brunes avec aspect mité de l’os, on parle alors d’ostéite fibreuse kystique. Ce tableau 
peut également se voir dans certaines hypoparathyroïdies. 
Les lésions d’ostéocondensation (par ostéoblastose et ostéoclastose associées) donnent un 
aspect pseudo-pagétique du crâne et du rachis, des «vertèbres sandwiches» avec condensation 
en bande bordant les plateaux vertébraux et, chez l’enfant, une condensation métaphysaire en 
bande entourant le cartilage de conjugaison. 
Les signes radiologiques indirects liés à l’augmentation de la plasticité osseuse sont les 
fractures pathologiques et les déformations (incurvation des os longs, coxa vara, protrusion 
acétabulaire, genu valgum). 
La chondrocalcinose se manifeste par des calcifications linéaires des cartilages de 
revêtement des grosses articulations (genoux, hanches, épaules) et des fibrocartilages 
(ménisques, ligament triangulaire du carpe), des synoviales et des parties molles para-
articulaires. 
Les manifestations osseuses de l’hyperparathyroïdie secondaire sont sensiblement les 
mêmes. A noter toutefois que les tumeurs brunes sont rencontrées plus fréquemment. 
 
Le traitement médical comprend la stabilisation et la normalisation de la calcémie. 
Le traitement chirurgical demeure le traitement définitif et consiste en l’exploration des 
quatre parathyroïdes et à l’exérèse du ou des glandes pathologiques. Si une, deux ou trois 
parathyroïdes sont hyperplasiques elle sont excisées. Si les quatre glandes le sont (le plus 
souvent dans l’hypepararthyroïdie secondaire), soit trois glandes et demi sont enlevées, la 
demi-glande laissée en place étant suffisante à l’équilibre phospho-calcique, soit on effectue 
l’ablation des quatre glandes avec greffe de 15 mm3 de tissu parathyroïdien dans la 
musculature de la loge antérieure de l’avant-bras. 
 
 
 
 
 
 
N.B. : 
 
Les néoplasies endocriniennes multiples sont trois syndromes qui partagent plusieurs caractéristiques. La 
plupart des tumeurs sont composées d’un type cellulaire produisant un ou plusieurs d’amines polypeptidiques. 
On a attribué à ces cellules l’acronyme APUD (amine precursor uptake and decarboxylation). Les cellules 
APUD dérivent embryologiquement du neurectoderme (crête neurale) et possèdent certaines propriétés de type 
neuronal. Le lipome (NEM I) et les névromes muqueux (NEM IIB) sont les deux lésions tumorales des NEM 
dont les cellules n’appartiennent pas au système APUD. La seconde caractéristique commune est la progression 
histologique de l’hyperplasie à l’adénome et dans certains cas de l’adénome au carcinome. Troisièmement le 
développement de l’hyperplasie est un processus multicentrique avec chaque foyer tumoral dérivant d’une seule 
même cellule, ce qui a été prouvé pour le carcinome médullaire de la thyroïde. Enfin chacun de ces syndromes a 
une transmission autosomique dominante. 
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Le NEM I (syndrome de Wermer, chromosome 11) associe hyperparathyroïdie (hyperplasie), adénome de 
l’antéhypophyse et tumeur du pancréas endocrine (gastrinome dans 75 % des cas, insulinome et rarement 
somatostatinome, glucagonome et vipome). D’autres lésions sont moins fréquemment retrouvées : hyperplasie 
ou adénome surrénaliens, anomalies thyroïdiennes (goitre colloïde, thyroïdite, adénome), tumeur carcinoïde 
abdominale ou thoracique, thymome, schwannome. 
 
 
Le NEM IIA (syndrome de Sipple, chromosome 10) associe carcinome médullaire de la thyroïde, 
phéochromocytome et hyperparathyroïdie. 
 
 
Le NEM IIB (anciennement NEM III, chromosome 10), le plus rare des trois, avec carcinome médullaire de 
la thyroïde, phéochromocytome, multiples névromes muqueux, ganglioneuromatose digestive et différentes 
anomalies (syndrome dysmorphique de type marfanoïde, pectus excavatum, épiphysioloyse et extrémités 
longues et fines). 
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Figure 1.1 Atteinte osseuse de l’hyperparathyroïdie (hyperplasie parathyroïdienne). 
Radiographie de la colonne lombaire de profil. Ostéoporose sévère avec radiotransparence et 
cadre osseux souligné des vertèbres. Tassement des vertèbres L1 et L3 et aspect biconcave 
des vertèbres dorsales. 
 
Figure 1.2 Hyperparathyroïdie. Echographie cervicale, vue transverse du lobe thyroïdien 
droit. Nodule tissulaire hypoéchogène mesurant 0,5 cm de diamètre et situé sous la face 
postérieure de la thyroïde. 
 
Figures 1.3 et 1.4 Hyperparathyroïdie. Scintigraphie parathyroïdienne au 99mTc-MIBI, image 
tomographique SPECT coronale (1.3) et axiale (1.4). Net foyer hyperfonctionnel inférieur 
droit (flèche) dont la localisation est compatible avec la parathyroïde inférieure. 
 
Figure 1.5 Hyperparathyroïdie. Scintigraphie parathyroïdienne au 99mTc-MIBI – vue tardive 
antéro-postérieure. Persistance du foyer hyperfonctionnel. 
 
Figures 2.1 et 2.2 Hyperparathyroïdie. Scintigraphie parathyroïdienne au 99mTc-MIBI/123I 
avant (2.1) et après (2.2) soustraction de la thyroïde. Net foyer hypercaptant inférieur droit 
dont la nature non thyroïdienne, et donc parathyroïdienne, est prouvée par la soustraction. 
 
Figures 2.3-2.5 Hyperparathyroïdie. Scintigraphie parathyroïdienne au 99mTc-MIBI/123I, 
image tomographique SPECT coronale (2.3), sagittale (2.4) et axiale (2.5). Présence d’un 
foyer hypercaptant parathyroïdien inférieur droit. 
 
Figure 3.1 Atteinte rénale de l’hyperparathyroïdie (hyperplasie parathyroïdienne). 
Echographie abdominale, vue longitudinale du rein droit. Au moins une image hyperéchogène 
avec cône d’ombre postérieur (flèche) compatible avec une lithiase rénale ou une 
néphrocalcinose. 
 
Figure 4.1 Atteinte osseuse de l’hyperparathyroïdie (adénome parathyroïdien). Radiographie 
des doigts de face. Résorption osseuse sous-périostée et endostale des phalanges moyennes et 
distales donnant un aspect vermoulu. A noter qu’ici la résorption des deuxièmes phalanges ne 
montre pas de prédominance du côté radial. 
 
Figure 5.1 Atteinte osseuse de l’hyperparathyroïdie (adénome parathyroïdien). Radiographie 
du doigt de face. Résorption osseuse sous-périostée et endostale visible ici uniquement sur la 
houppe phalangienne. 
 
Figures 5.2 et 5.3 Atteinte osseuse de l’hyperparathyroïdie. Radiographie de la colonne 
dorso-lombaire de profil. Ostéoporose avec radiotransparence, cadre osseux souligné et aspect 
peigné des vertèbres. Absence de tassement. A noter les calcifications discales lombaires. 
 
Figure 6.1 Atteinte osseuse de l’hyperparathyroïdie (adénome parathyroïdien). Radiographie 
du genou gauche de face. Remaniement, déformation du contour osseux et aspect trabéculé et 
déminéralisé du plateau tibial externe compatibles avec une tumeur brune. 
 
Figure 6.2 Atteinte osseuse de l’hyperparathyroïdie. Radiographie de la jambe gauche de 
face. Lésion du plateau tibial externe décrite sur la figure précédente. Ancienne fracture du 
tiers moyen de la diaphyse tibiale avec déformation en varus. Lésion soufflante déformant le 
contour osseux du tiers distal du péroné compatible avec une deuxième tumeur brune. 
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Figure 6.3 Atteinte osseuse de l’hyperparathyroïdie. Radiographie de la jambe droite de face. 
Deux autres lésions compatibles avec des tumeurs brunes situées au niveau du tiers moyen et 
distal du tibia. A noter une ancienne fracture du tiers moyen du tibia (flèche). 
 
Figure 6.4 Atteinte osseuse de l’hyperparathyroïdie. Radiographie du crâne de profil. Aspect 
épaissi de la voûte crânienne. 
 
Figure 6.5 Atteinte osseuse de l’hyperparathyroïdie. Scintigraphie osseuse au 99mTc-HDP. 
Multiples foyers hyperactifs en particulier de la calotte crânienne, du rachis, des articulations 
sacro-iliaques, de l’anneau pubien, du tibia gauche proximal et du tibia droit moyen et distal. 
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Kyste parathyroïdien 
 
 
 
 
 
 
Pathologie parathyroïdienne très rare. Elle ne serait rencontrée que dans les parathyroïdes 
inférieures et le taux de parathormone dans le liquide du kyste est très élevé. 
 
A l’échographie on retrouve la classique apparence de la lésion transsonore bien délimitée 
à paroi fine avec renforcement postérieur. 
 
 
 
 
 
 
¼ Références : 
 
• Williams textbook of endocrinology, Wilson JD, Foster D, W. B. Saunders Company, 
8th et 9th edition, Philadelphia, 1992 et 1998 
 
• Imagerie en endocrinologie, Bruneton JN, Padovani B, Masson, Paris, 1996 
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Carcinome parathyroïdien 
 
 
 
 
 
 
Le carcinome parathyroïdien est une néoplasie exceptionnelle ne représentant que 1-4 % 
des hyperparathyroïdies primaires. 
 
Il se présente cliniquement comme une masse cervicale adhérente infiltrant le plan 
profond. Ces carcinomes sont de croissance lente. 
 
Au laboratoire on constate une hypercalcémie ainsi qu’une concentration anormalement 
élevée de sous-unités libres de gonadotrophine chorionique humaine (hCG). 
 
Le traitement est chirurgical en premier lieu. Des récidives sont possibles par rupture 
capsulaire lors de l’exérèse. La chirurgie joue également un rôle prépondérant en cas de 
récidive locale voire de métastases isolées. Le pronostic à cinq ans est de 50 % et des 
métastases sont présentes lors du diagnostic initial dans 20 % des cas. 
 
 
 
 
 
 
¼ Références : 
 
• Williams textbook of endocrinology, Wilson JD, Foster D, W. B. Saunders Company, 
8th et 9th edition, Philadelphia, 1992 et 1998 
 
• Imagerie en endocrinologie, Bruneton JN, Padovani B, Masson, Paris, 1996 
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Hypoparathyroïdie 
 
 
 
 
 
 
L’hypoparathyroïdie est causée par une diminution de la sécrétion de PTH ou de son 
action périphérique. Elle peut être due à une sécrétion inadéquate, une inefficacité biologique 
ou à la non-sensibilité de l’organe cible. La baisse de l’action de la PTH sur les reins et les os 
conduit à une hypocalcémie et une hyperphosphatémie. 
 
La baisse du calcium produit cliniquement une hyperexcitabilité neuro-musculaire avec 
les classiques signes de Chvostek et Trousseau qui se manifestent par des paresthésies voire 
une tétanie avec crampes musculaires, un spasme carpo-pédal, un stridor laryngé et des 
convulsions. Ces dernières ne sont généralement pas associées à une perte de conscience ou 
une incontinence et ne sont que rarement précédées d’aura. Irritabilité, paranoïa, dépression et 
psychose sont les principales manifestations psychiques. Lors d’une hypocalcémie chronique 
on peut également observer un œdème papillaire, une élévation de la pression céphalo-
rachidienne ainsi que des signes neurologiques mimant une tumeur cérébrale. Des 
calcifications cérébrales en particulier des noyaux de la base visibles chez 20 % des patients 
sur les radiographies standards, incidence bien augmentée avec le CT-scan, peuvent causer 
une syndrome parkinson-like. A noter que ces calcifications peuvent également être présentes 
sur une base familiale, sans dysfonction de la fonction parathyroïdienne. Les calcifications du 
cristallin ont pour conséquence une cataracte qui ne régresse pas après correction de 
l’hypocalcémie. Les calcifications des noyaux de la base et du cristallin sont plus fréquentes 
dans la pseudohypoparathyroïdie et l’hypoparathyroïdie idiopathique que dans 
l’hypoparathyroïdie postchirurgicale. Relevons encore les anomalies électocardiographiques 
avec intervalle Q-T prolongé et modifications de l’onde T (pic et inversion). Le Q-T redevient 
rapidement normal après correction de la calcémie tandis que l’onde T pathologique est plus 
lente à disparaître. Même si un Q-T long prédispose à la tachycardie ventriculaire, cette 
dernière n’est que rarement associée à l’hypoparathyroïdie. L’insuffisance cardiaque peut se 
rencontrer principalement chez les nouveaux-nés, moins fréquemment chez les enfants et les 
adultes et s’améliore avec la correction de la calcémie. Les manifestations dentaires sont aussi 
à signaler avec, suivant l’âge, une hypoplasie de l’émail, une hypoplasie dentaire, un défaut 
de formation des racines dentaires et une non-éruption des dents adultes. Une 
hyoparathyroïdie mal contrôlé lors de la grossesse peut causer une hypoparathyroïdie 
secondaire chez le fœtus avec une sévère déminéralisation osseuse. Malgré le fait que 
l’hypoparathyroïdie du nouveau-né soit le plus souvent transitoire, elle peut néanmoins être 
fatale en raison des complications des fractures. 
 
La cause la plus fréquente d’hypoparathyroïdie est postchirurgicale, particulièrement 
après thyroïdectomie (incidence très variable selon les séries de 0,2 à 33 %). L’expérience de 
l’opérateur et l’étendue de la résection demeurent des facteurs importants. L’hypocalcémie 
peut n’être que transitoire témoignant ainsi de la persistance de tissu parathyroïdien 
fonctionnel. Une hypoparathyroïdie définitive ne se développe que chez 1 % des patients 
ayant subi une chirurgie pour hyperparathyroïdie primaire. Le risque augmente avec une 
parathyroïdectomie subtotale pour hyperplasie et après chirurgie cervicale pour une 
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pathologie récidivante. L’autotransplantation de tissu parathyroïdien dans l’avant-bras est une 
solution pour éviter cette complication. 
 
L’hypoparathyroïdie après cure de radio-iode est une complication très rare ne se 
manifestant qu’après un délai de cinq à dix-huit mois après la thérapie. Les patients traités 
pour maladie de Basedow sont étonnamment plus souvent atteints que ceux traités pour 
carcinome thyroïdien. Il est clair que les parathyroïdes intrathyroïdiennes favorisent la 
survenue de cette complication étant donnée que les particules β émises par l’131I ne 
détruisent les tissus avoisinants que sur une profondeur de 2 mm environ. 
 
L’hypoparathyroïdie idiopathique est définie comme un déficit de sécrétion de PTH sans 
cause connue. Cette pathologie est rare et peut se déclarer sur le mode sporadique ou familial. 
Les quelques études histo-pathologiques disponibles montrent une atrophie des parathyroïdes 
avec une infiltration graisseuse. Un mécanisme immunologique est suspectée dans la mesure 
où des anticorps contre un antigène de surface des cellules parathyroïdiennes ou anti-cellules 
endothéliales ont été détectés chez certains patients. Les patients atteints d’hypoparathyroïdie 
idiopathique ont parfois une insuffisance surrénalienne primaire associée et plus rarement une 
hypothyroïdie primaire, un hypogonadisme primaire, un diabète sucré et une anémie 
pernicieuse. En plus des manifestations cliniques énumérées ci-dessus, les patients peuvent 
développer une moniliase muquo-cutanée chronique, une alopécie aerata et un vitiligo, 
renforçant ainsi l’hypothèse immunologique. 
 
L’hypomagnésiémie peut être causée par l’alcoolisme, une malabsorption digestive 
spécifique ou non au magnésium, une clearance rénale augmentée avec les aminoglycosides, 
une nutrition parentérale augmentée et l’administration de cisplatine. Une hypocalcémie est 
souvent associée probablement par résistance périphérique à la PTH. Le taux sérique de PTH 
peut être indétectable, normal voire élevé. Le traitement de cette affection est généralement 
causal. 
 
Rappelons que toute hypercalcémie d’origine non parathyroïdienne peut conduire à un 
hypoparathyroïdie par suppression de la sécrétion de PTH, le plus souvent transitoire et aiguë, 
par exemple après administration de pliamycine chez les patients avec hypercalcémie causée 
par une néoplasie maligne. 
 
Toute lésion remplaçant ou détruisant le tissu thyroïdien normal peut provoquer une 
hypoparathyroïdie. Une étude autopsique a démontré que 12 % des patients décédant d’une 
néoplasie sont atteints de métastases parathyroïdiennes. Le même mécanisme peut se produire 
par envahissement néoplasique de contiguïté, par exemple par un carcinome thyroïdien ou un 
lymphome. Une hypoparathyroïdie est toutefois exceptionnelle dans ce contexte. Ces deux 
situations sont les seules où la tomodensitométrie, l’IRM et l’échographie peuvent jouer 
parfois un rôle significatif en démontrant l’envahissement de la thyroïde et des loges 
thyroïdiennes. La scintigraphie ne joue ici aucun rôle. 
 
Les maladies de stockage du fer peuvent également rarement causer une 
hypoparathyroïdie principalement en cas d’hémochromatose et de surcharge ferrique 
transfusionnelle. La maladie de Wilson peut également être mentionnée avec parfois une 
aplasie thymique et des malformations cardiaques associées. 
 
L’agénésie parathyroïdienne a été décrite, mais demeure une pathologie exceptionnelle. 
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La peudo-hypoparathyroïdie ou résistance à la PTH peut s’observer à différents niveaux : 
antagonistes circulants de la PTH, récepteurs à la PTH anormaux, anomalie de l’un des 
composants de l’adénylate cyclase, anomalie d’une protéine kinase dépendante de l’AMPc ou 
déficit d’un substrat de kinase. Le principal type de pseudo-hypoparathyroïdie se distingue 
cliniquement par des anomalies morphologiques comprenant une petite taille, un faciès rond, 
un cou court et épais, une obésité et des anomalies osseuses, principalement le 
raccourcissement des métacarpes et métatarses. On observe également des calcifications ou 
ossifications sous-cutanées hétérotopiques, une intelligence réduite et des anomalies 
endocriniennes comme l’hypothyroïdie et l’hypogonadisme. 
 
Enfin et comme dans l’hyperparathyroïdie on peut rarement observer dans certaines 
pseudo-hypoparathyroïdies une ostéite fibreuse kystique dont le mécanisme 
physiopathologique est mal compris et serait dû à l’action excessive de la PTH sur l’os en 
relation avec un taux circulant de PTH trop élevé et l’absence de résistance de l’os à l’action 
de cette dernière. 
 
 
 
 
 
 
¼ Références : 
 
• Williams textbook of endocrinology, Wilson JD, Foster D, W. B. Saunders Company, 
8th et 9th edition, Philadelphia, 1992 et 1998 
 
• Imagerie en endocrinologie, Bruneton JN, Padovani B, Masson, Paris, 1996 
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Figures 7.1 et 7.2 Hypoparathyroïdie. CT-scan cérébral natif, fenêtrage parenchymateux (7.1) 
et osseux (7.2). Forte hyperdensité extensive touchant symétriquement les noyaux gris de la 
base et la substance blanche périventriculaire. Le fenêtrage osseux prouve la nature calcique 
des hyperdensités. 
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Surrénales 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Embryologie, anatomie normale 
macroscopique et radiologique  
des surrénales 
 
 
 
 
 
 
L’ébauche surrénalienne corticale dérive du mésoderme (épithélium cœlomique) entre la 
racine du mésentère et les bandelettes génitales. L’ébauche médullaire a pour origine le 
neurectoderme résultant de la migration des sympathicoblastes. La corticosurrénale se 
développe en deux temps : la première ébauche apparaît à la cinquième semaine suite à la 
prolifération de l’épithélium cœlomique qui finit par se détacher. Les sympathicoblastes se 
condensent contre la face médio-dorsale de l’ébauche pour former le cortex fœtal ou 
provisoire. Lors de la septième semaine se forme la seconde ébauche de la corticosurrénale, 
appelée cortex permanent, par détachement de l’épithélium cœlomique qui vient se placer à la 
surface de la première ébauche. Les cellules de la médullosurrénale envahissent alors le 
cortex en se regroupant en une masse centrale. Le cortex provisoire n’est fonctionnel que 
pendant la vie fœtale et régresse après la naissance. Le cortex permanent se développe 
parallèlement pour former les zones glomérulée, fasciculée et réticulée. Cette différentiation 
n’est achevée que vers l’âge de deux ans. La médullosurrénale n’est elle pas active durant la 
vie fœtale. 
 
Les surrénales sont des glandes endocrines rétropéritonéales paires situées comme leur 
nom l’indique au-dessus des reins au sein de la graisse périrénale entre les feuillets antérieur 
et postérieur du fascia sous-péritonéal. Elles s’étendent entre D11 et L1 et la surrénale droite 
est située plus haut que la gauche. Celle-ci est ovoïde à grosse extrémité inférieure, la droite a 
une forme pyramidale et les deux sont aplaties transversalement. Chacune pèse entre 5 et 7 gr, 
mesure 3-4 cm de hauteur, 2,5-3,5 cm de largeur et 0,5-1 cm d’épaisseur. Chacune possède 
une face antérieure, postérieure et rénale. 
La vascularisation artérielle des surrénales est assurée par les artères surrénaliennes 
supérieures, moyennes et inférieures elles-même issues respectivement des artères phréniques, 
de l’aorte et des artères rénales. Ces différentes artères forment au niveau de la capsule de 
l’organe un plexus à partir duquel naissent les artères courtes dont les capillaires 
s’anastomosent au niveau du cortex et les artères longues qui forment un réseau capillaire 
dans la médulla après avoir suivi des travées conjonctives. La médulla reçoit ainsi une 
vascularisation de deux natures différentes : les artères longues et les capillaires corticaux 
profonds, contenant les hormones cortico-surrénaliennes, qui forment ensuite les veinules 
médullaires. Le drainage veineux de la surrénale est assuré par la veine médullaire centrale; le 
sang veineux cortical se jette tout d’abord dans les veines collectrices puis dans la veine 
médullaire centrale. Un réseau lymphatique est présent dans la capsule et suit la veine 
centrale. Des fibres sympathiques préganglionnaires assurent l’innervation de la surrénale. 
Ces fibres font directement synapse avec les cellules chromaffines de la médulla. 
La corticosurrénale est constituée de trois zones sécrétant trois classes d’hormones 
stéroïdiennes : les minéralocorticoïdes (principalement l’aldostérone) pour la zone 
glomérulée, les glucocorticoïdes (principalement le cortisol) et les androgènes pour les zones 
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fasciculée et réticulée (cf. annexe 4). L’aldostérone est sous le contrôle du système rénine-
angiotensine tandis que l’ACTH hypophysaire (corticotrophine), elle-même dépendante de la 
CRF hypothalamique (corticotrophin releasing factor), régule la sécrétion de cortisol et 
d’androgènes. Ces deux cycles hormonaux sont régis par un mécanisme de feed-back négatif. 
La médullosurrénale sécrète principalement l’adrénaline et la noradrénaline par exocytose des 
granules des cellules chromaffine. 
 
En échographie les surrénales sont très bien visibles chez les enfants, en particulier les 
nourrissons, au contraire des adultes chez lesquels les surrénales normales ne sont que 
rarement visibles. Chez les premiers la distinction entre médulla hyperéchogène et cortex 
hypoéchogène est aisée tandis que chez les seconds seule une fine structure discrètement plus 
hypoéchogène que le foie au sein de la graisse périrénale hyperéchogène est identifiable 
(figures 1.1-2.2). 
Le scanner permet une bien meilleure visualisation que l’ultrasonographie et permet 
également d’effectuer des reconstruction muliplanaires peuvent être utiles pour juger l’origine 
d’une masse (surrénalienne, hépatique, rénale, pancréatique, splénique). En coupe axiale, la 
surrénale droite à une forme linéaire et la gauche triangulaire à sommet antéro-médial et à 
base rénale.Les surrénales prennent le contraste de manière homogène et progressive (figures 
3.1-3.3). 
Le signal IRM des surrénales sur les différentes séquences pondérées T1 ou T2 est 
sensiblement le même que celui de la rate et du foie (figures 4.1-4.3) si ce dernier n’est 
cependant pas atteint par une pathologie infiltrative, en particulier la stéatose hépatique. 
L’injection de produit de contraste (gadolinium) n’est utile qu’en cas de suspicion de 
néoplasie maligne, les séquences en écho de gradient T1 «in-phase» et «out-phase» étant les 
plus utiles pour la caractérisation des nodules surrénaliens. 
 
 
 
 
 
 
¼ Références : 
 
• Williams textbook of endocrinology, Wilson JD, Foster D, W. B. Saunders Company, 
8th et 9th edition, Philadelphia, 1992 et 1998 
 
• Imagerie en endocrinologie, Bruneton JN, Padovani B, Masson, Paris, 1996 
 
• Essentials of human embryology, Moore KL, Blackwell scientific publications, 
Toronto, 1988 
 
• Les glandes endocrines (histologie-embryologie), Université de Genève, Faculté de 
médecine, Genève, 1994 
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Figures 1.1 et 1.2 Surrénales normales (nouveau-né). Echographie abdominale, surrénales 
droite (1.1) et gauche (1.2). Les surrénales sont facilement identifiables grâce au cortex 
hypoéchogène et la médulla hyperéchogène. 
 
Figures 2.1 et 2.2 Surrénales normales (adulte). Echographie abdominale, surrénales droite 
(2.1) et gauche (2.2). Fine bande hypoéchogène, correspondant à chacun des bras (antérieur et 
postérieur) visible. La surrénale droite est habituellement aplatie et la gauche triangulaire. On 
remarque aussi par rapport au deux figures précédentes la nette augmentation de la graisse 
périrénale quasi inexistante chez le nouveau-né. 
 
Figures 3.1-3.3 Surrénales normales (adulte). CT-scan abdominal natif (3.1) et injecté au 
temps artériel (3.2) et au temps veineux (4.3) avec en médaillon une coupe en peu plus 
caudale sur la surrénale gauche. Les surrénales sont bien visibles par rapport à la graisse de 
voisinage et prennent progressivement le contraste de manière homogène. 
 
Figures 4.1-4.3 Surrénales normales (adulte). IRM abdominale, écho de gradient T1 in-phase 
(4.1), écho de gradient T1 out-phase (4.2), fast spin echo T2 (4.3). Les surrénales sont 
également bien visibles par rapport à la graisse hyperintense à la fois sur les pondérations T1 
et T2. La séquence out-phase se reconnaît par les lignes noires soulignant les structures 
anatomiques. 
 
Figures 5.1 et 5.2 Surrénales normales (adulte). Veinographie sélective de la veine 
surrénalienne droite (5.1) et gauche (5.2). On reconnaît la forme un peu plus allongée et 
aplatie de la surrénale, sans nodule visible. Cet examen a été réalisé à la recherche d’un 
adénome. 
 
 
Annexe 4 Biosynthèse des stéroïdes surrénaliens 
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Aldostérone
Corticostérone
Déoxycorticostérone
Progestérone
Pregnénolone
Cholestérol
17-α-hydroxyprogestérone
Déoxycortisol
Cortisol
Déhydroépiandrostérone
Androstèndione
Testostérone
Estrone
17α -hydroxylase
17α -hydroxylase
3β-hydroxystéroïde
Lyase
(desmolase)
3β-hydroxystéroïde
17β-hydroxylase
Aromatase
Source : Robbins pathologic basis of disease, Cotran RS, Kumar V, 
Robbins SL, W.B. Saunders Company, 5th edition, Philadelphia, 1994
Annexe 4 : Biosynthèse des stéroïdes surrénaliens
21-hydoxylase21-hydoxylase
11-hydoxylase11-hydoxylase
Oxydase
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Récapitulatif des nodules surrénaliens 
 
 
 
 
 
 
¾ Nodules surrénaliens bénins 
 
Adénome surrénalien 
 - Adénome non sécrétant 
 - Hypercorticisme et syndrome de Cushing 
 - Hyperaldostéronisme et syndrome de Conn 
Myélolipome surrénalien 
Hyperplasie surrénalienne acquise 
Kyste et pseudo-kyste surrénaliens 
Hémorragie surrénalienne 
Surrénalites infectieuses 
Surrénalites inflammatoires 
Insuffisance surrénalienne et maladie d’Addison 
Hyperplasie surrénlienne congénitale et syndrome adréno-génital 
 
 
 
¾ Nodules surrénaliens malins 
 
Carcinome corticosurrénalien 
Métastases surrénaliennes 
Lymphome rétropéritonéal et surrénalien 
Envahissement tumoral de contiguïté des surrénales 
Phéochromocytome 
Neuroblastome 
Ganglioneurome et ganglioneuroblastome 
 
 
 
 
 
 
Les liens renvoient à la description des pathologies. 
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Adénome et nodules surrénaliens 
 
 
 
 
 
 
Patiente de 69 ans connue pour diabète de type II traité par anti-diabétiques oraux et 
hypertension artérielle depuis une dizaine d’années traitée depuis peu par une quadrithérapie 
(inhibiteur de l’enzyme de conversion, diurétique thiazidique, antagoniste calcique et β–
bloquant). Pour cette raison une origine secondaire de l’hypertension est recherchée et dans 
ce cadre une angio-IRM rénale ne montre pas de sténose d’une artère rénale. Un nodule 
surrénalien droit est en revanche décrit. Quatre mois plus tard la patiente est hospitalisée 
pour bilan et enseignement thérapeutique. Le bilan biologique montre des catécholamines 
urinaires et une aldostérone plasmatique dans la norme. Un contrôle par CT-scan confirme 
la stabilité de la lésion. En fin de séjour les tensions artérielles sont mieux maîtrisées, entre 
170/90-120/70 mmHg. Un second scanner six mois plus tard confirme définitivement la 
stabilité de lésion. Pour toutes ces raisons un adénome surrénalien non sécrétant est retenu et 
un contrôle à six mois montre une stabilité de la lésion (figures 6.1-6.5). 
 
 
 
Les adénomes non hyperfonctionnels (ANH) sont des lésions nodulaires mesurant moins 
de 3 cm de diamètre dans 85-90 % des cas et mesurant exceptionnellement plus de 6 cm de 
diamètre. Les carcinomes corticosurrénaliens (CCS, aussi appelés corticosurrénalomes) sont 
en revanche le plus souvent découverts au stade de volumineuse tumeur de plus de 6 cm de 
diamètre. La découverte d’un CCS mesurant moins de 3 cm de diamètre demeure 
exceptionnelle. La mesure de la densité de la lésion avant injection de produit de contraste 
iodé reste l’opération la plus importante à effectuer. Les ANH, du fait de leur teneur élevée en 
lipides, présentent une densité spontanée basse, hydrique ou parahydrique (aux environs de 
0 UH), contrairement aux tumeurs malignes solides. Une densité spontanée inférieure à 
10 UH élimine quasi formellement une lésion maligne, signe présent dans 80-90 % des ANH. 
La présence de zones de densité graisseuse pure (< -40 UH) au sein d’un nodule surrénalien 
signe sa bénignité et correspond à un myélolipome (cf. chapitre correspondant). Bien qu’après 
injection de produit de contraste, des limites nettes, une densité homogène et un rehaussement 
absent ou faible par rapport aux coupes non injectées parlent en faveur de la bénignité, ces 
signes font défaut dans un nombre significatif d’ANH (valeur prédictive positive de bénignité 
de 62-82 %). Un rehaussement peut s’observer en particulier aussi bien dans des lésions 
bénignes ou malignes. La mesure de la densité après injection de produit de contraste ne 
permet donc pas le diagnostic entre tumeur bénigne ou maligne. Il va de soi enfin que des 
signes de malignité (métastases à distance, extension à la veine rénale avec thrombose) 
éliminent le diagnostic de bénignité. 
 
En IRM la pondération T2 avec longs temps d’écho (TE) et de répétition (TR) permet de 
classer de manière grossière les nodules surrénaliens en trois catégories par rapport au signal 
du foie : hyposignal pour les ANH, hypersignal pour phéochromocytomes et kystes, signal 
intermédiaire pour les CCS et les métastases. Ces trois groupes sont cependant sujet à des 
chevauchements rendant cette séquence non contributive. Le signal des adénomes est 
significativement supérieur à celui des tumeurs malignes si on applique un T1 avec TE et TR 
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courts, mais ici également il existe un important chevauchement. L’étude dynamique après 
injection de produit de contraste (gadolinium) en séquence d’écho de gradient est elle aussi 
sujette à controverse : rehaussement faible et transitoire pour les ANH et intense et prolongé 
pour les lésions malignes et les phéochromocytomes. La meilleure manière de faire la 
distinction en IRM entre lésion bénigne ou maligne demeure néanmoins les séquences 
d’évaluation de la teneur intralésionnelle en lipides. L’imagerie de déplacement chimique 
(chemical shift) est la plus employée. Son principe repose sur l’existence d’une différence de 
précession des protons de l’eau et de la graisse : en faisant varier le TE, ceux-ci résonnent 
alors alternativement «en phase» («in-phase») et «hors phase» («out-phase») suivant un cycle 
de 2,1 ms. La cohérence de phase est optimale pour un TE de 4,2 ms à 1,5 Tesla et de 6,3 ms 
à 0,5 Tesla : l’intensité de signal est alors maximale quelle que soit la teneur en eau et en 
graisse (en phase). En répétant la séquence avec un décalage de 2,1 ms (par exemple TE de 
2,1 ms à 1,5 Tesla), l’intensité du signal est alors égale à la valeur absolue de la différence 
entre l’intensité de signal des protons de l’eau et de ceux de la graisse par rapport à la 
séquence en phase, cette chute étant d’autant plus importante que la teneur en lipides de la 
lésion est proche de sa teneur en eau. Les tissus à très faible teneur en lipides ou, à l’inverse, à 
contenu graisseux quasi exclusif gardent un signal identique sur la séquence hors phase. 
L’appréciation de la chute du signal d’une masse entre la séquence en phase et la séquence 
hors phase peut alors se faire de manière quantitative en prenant pour référence le signal de la 
rate, le signal du foie chutant lui aussi en cas de stéatose. La simple estimation visuelle de la 
chute du signal est cependant d’une précision presque identique. Le signal des ANH chute de 
plus de 20 % par rapport à celui de la rate et des autre tumeurs surrénaliennes dont le signal 
n’est pas modifié. Par exemple pour une valeur seuil de 25 %, la sensibilité est de 100 % et la 
spécificité de 82 %. La sensibilité de la chute de signal décroît par ailleurs avec 
l’augmentation de la densité des nodules au CT, ce qui signifie que pour tout nodule 
surrénalien y compris les adénomes plus les unités Hounsfield sont élevés, plus la probabilité 
d’une absence de chute du signal de plus de 20 % augmente. Signalons en outre l’existence 
des adénomes oncocytaires (ou oncocytomes) qui, dans la seule description IRM disponible 
dans la littérature, ne montre pas de chute de signal sur la séquence out-phase. 
Les séquences de saturation du signal de la graisse pondérées en T1 ou T2 sont moins 
discriminatives que l’imagerie de déplacement chimique. La constatation d’un anneau 
d’hypersignal relatif à la périphérie de la lésion aurait une sensibilité de 92 % et une 
spécificité de 95 % pour le diagnostic d’ANH, sa signification histo-pathologique demeurant 
imprécise. 
Citons encore la spectroscopie IRM qui a été décrite comme très fiable (sensibilité à 93 %, 
spécificité à 100 %) pour l’identification des ANH par rapport aux tumeurs cortico-
surrénaliennes malignes primitives. 
 
D’un point de vue pratique, la mesure de la densité lésionnelle avant injection de produit 
de contraste iodé (scanner) pour le diagnostic d’ANH est la technique avec le meilleur rapport 
coût–efficacité avec une spécificité quasi égale à 100 %; 10-20 % des ANH présentent 
cependant une densité moyenne supérieure à 10 UH. Malgré l’absence d’étude comparative, 
l’IRM avec déplacement chimique est d’efficacité égale et probablement supérieure au 
scanner, mais avec un coût plus important. Lorsque la question est de déterminer si une lésion 
est bénigne ou non dans le bilan d’un cancer connu, l’examen de référence a longtemps été la 
biopsie sous scanner (précision diagnostique de 93-96 %, taux de complications de 2,8-9 %), 
mais depuis l’avènement de l’IRM, le nombre d’indications à la biopsie est en diminution, 
l’imagerie non invasive permettant l’identification de plus de 80 % des ANH qui, même dans 
un contexte néoplasique, représentent 44-68 % des masses surrénaliennes. En cas de 
découverte fortuite d’une tumeur surrénalienne sans contexte néoplasique ni hyperfonction 
171
surrénalienne associés, un diamètre de plus de 5 cm doit conduire à l’indication opératoire vu 
le risque élevé de CCS. Devant un nodule de moins de 3 cm de diamètre, la probabilité qu’il 
s’agisse d’un CCS est faible, d’autant plus si la densité moyenne est hydrique. La surveillance 
tomodensitométrique est alors discutée. Entre 3 et 5 cm de diamètre, groupe dans lequel les 
ANH sont majoritaires mais la probabilité de CCS n’est pas négligeable, il est admis que les 
prélèvements d’une biopsie sont insuffisants pour le diagnostic anatomo-pathologique. La 
majorité des auteurs préconisait auparavant la résection chirurgicale. Beaucoup d’exérèses 
inutiles sont aujourd’hui évitées grâce à l’IRM. 
 
L’échographie joue un rôle moins important que les deux techniques d’imagerie en 
coupes, car, en plus des ses limitations habituelles, les lésions surrénaliennes ne sont pas 
toujours visibles, surtout si elles sont de petite taille, et les pièges diagnostiques sont 
nombreux comme les lésions du pôle supérieur des reins, les lobes hépatiques et spléniques 
accessoires, les structures digestives avoisinantes, les vaisseaux pancréatiques et leurs 
pathologies (anévrismes surtout), les lésions du corps et de la queue du pancréas et les 
pathologies du diaphragme. L’aspect le plus souvent rencontré de l’adénome est une lésion 
échogène, homogène et de petite taille. L’échographie peut néanmoins être utile dans 
certaines situations par exemple en permettant la réalisation d’une biopsie sous contrôle 
échographique ou dans la possibilité d’évaluer le suivi d’un nodule. 
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Figures 6.1-6.3 Adénome surrénalien non sécrétant. IRM abdominale, écho de gradient T1 
in-phase (6.1), écho de gradient T1 out-phase (6.2) et fast spin echo T2 (6.3). Chute du signal 
sur la séquence out-phase par rapport à la séquence in-phase traduisant un contenu graisseux 
et donc un étiologie bénigne. En T2 le nodule est modérément hyperintense. Un 
phéochromocytome est donc peut probable. 
 
Figures 6.4 et 6.5 Adénome surrénalien non sécrétant. CT-scan abdominal natif (6.4) et 
injecté au temps veineux (6.5). Nodule surrénalien droit bien délimité mesurant moins de 
10 UH (5,2 UH) sur les coupes à vide et ne prenant que faiblement le contraste après injection 
de produit de contraste iodé (70,9 UH). 
 
Figures 7.1 et 7.2 Adénome surrénalien non sécrétant. CT-scan abdominal natif (7.1) et 
injecté au temps artériel (7.2). Nodule surrénalien droit avec une densité à vide de 17,9 UH et 
de 39,2 UH après injection de produit de contraste. 
 
Figures 8.1 et 8.2 Adénome surrénalien non sécrétant. IRM abdominale, écho de gradient T1 
in-phase (8.1) et écho de gradient T1 out-phase (8.2). Nodule surrénalien gauche avec nette 
chute du signal sur la séquence out-phase. 
 
Figures 9.1 et 9.2 Adénome surrénalien non sécrétant atypique. IRM abdominale, écho de 
gradient T1 in-phase (9.1) et écho de gradient T1 out-phase (9.2). Nodule surrénalien gauche 
hétérogène avec chute modérée et inhomogène du signal sur la séquence in-phase. 
 
Figures 9.3 et 9.4 Adénome surrénalien non sécrétant atypique. IRM abdominale, fast spin 
echo T2 (9.3) et écho de gradient T1 après injection de gadolinium, coupe coronale (9.4). 
Présence de zones d’hypesignal qui ne prennent pas le contraste. Par ailleurs forte prise de 
contraste du reste de la masse et présence d’une veine de drainage (flèche) se jetant dans la 
veine rénale gauche. Adénome atypique avec à l’histologie des foyers hémorragiques de type 
hémangiome caverneux qui correspondaient aux zones d’hypersignal T2. 
 
Figure 10.1 Adénome surrénalien oncocytaire non sécrétant (oncocytome). Fillette de 11 ans. 
Echographie abdominale, loge surrénalienne gauche, vue longitudinale. Masse surrénalienne 
gauche bilobée hypoéchogène et homogène. 
 
Figure 10.2 Adénome surrénalien oncocytaire non sécrétant (oncocytome). CT-scan 
abdominal natif. On retrouve l’aspect bilobé et homogène de la masse surrénalienne gauche. 
A noter l’absence de calcifications et de nécrose. 
 
Figures 10.3 et 10.4 Adénome surrénalien oncocytaire non sécrétant (oncocytome). CT-scan 
abdominal injecté, temps artériel, coupe axiale (10.3) et coronale (10.4). Discrète prise de 
contraste homogène (sur les images plus tardives, non disponibles, la prise de contraste était 
encore homogène). 
 
Figure 10.5 Adénome surrénalien oncocytaire non sécrétant (oncocytome). IRM abdominale, 
fast spin echo T2. Masse surrénalienne gauche hyperintense discrètement hétérogène. 
 
Figures 10.6 et 10.7 Adénome surrénalien oncocytaire non sécrétant (oncocytome). IRM 
abdominale, écho de gradient T1 in-phase (10.6) et out-phase (10.7). Absence de chute de 
signal sur la séquence out-phase traduisant l’absence de graisse. 
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Figure 10.8 Adénome surrénalien oncocytaire non sécrétant (oncocytome). IRM abdominale, 
écho de gradient T1 après injection de gadolinium. Prise de contraste homogène de la masse. 
 
Annexe 5 Evaluation d’une masse surrénalienne 
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Annexe 5 : Evaluation d'une masse
surrénalienne
OP
-
10-20 HU<10 HU
< 4 cm > 4 cm
CT
taille
IRM
(chem .
shift)
+
FNA?
suspicion de métastase,
infection
non
oui
évaluation
hormonale 
- métanéphrines
urinaires (24h)
- aldo /PRA, cortisolurie,
DHEA-S selon contexte
clinique
Suivi clinique (hypersécrétion?)
CT à 3, 12 mois, puis chaque 2-3 ans
(en fonction de l'âge, etc)
> 20 HU
sans
hypersécrétion
Source : Hôpitaux universitaires de Genève, 
Division d’endocrinologie et Service de 
radiodiagnostic et radiologie 
interventionnelle
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Myélolipome surrénalien 
 
 
 
 
 
 
Femme de 78 ans récemment opérée d’une diverticulite sigmoïdienne perforée qui 
présente un état fébrile postopératoire. Le CT-scan alors demandé ne montre pas d’abcès 
intrapéritonéal. Un nodule surrénalien gauche centimétrique de densité graisseuse est en 
revanche visible (figures 11.1 et 11.2). 
 
 
 
Le myélolipome est une tumeur bénigne rare de la corticosurrénale constituée de tissu 
adipeux et de tissu hématopoïétique. Il est d’habitude petit, asymptomatique et de découverte 
fortuite. Rarement il peut être plus volumineux et symptomatique (13 %). Les calcifications 
au sein de la lésion sont rares. 
 
A l’échographie on observe des foyers fortement hyperéchogènes dispersés dans la masse 
surrénalienne ou même une masse diffusément hyperéchogène. Les limites de la tumeur sont 
nettes et l’interface avec le pôle supérieur du rein est bien visible excluant de ce fait un 
angiomyolipome rénal. On peut parfois observer des zones hyoéchogènes au sein de la masse 
qui traduisent des foyers hémorragiques. 
Le CT-scan permet le diagnostic définitif par la mesure de densités purement graisseuses 
au sein de la lésion typiquement, < 40 UH. 
L’IRM n’est pas pratiquée en routine pour le myélolipome pour deux raisons : le 
diagnostic a déjà été établi de manière formelle par le CT-scan et, étant donné la nature quasi 
exclusivement lipidique de la masse, il n’y pas forcément de chute du signal de la lésion sur la 
séquence out-phase par rapport à la séquence in-phase. 
 
L’abstention thérapeutique est évidemment de rigueur devant ce type de masse 
surrénalienne lipidique asymptomatique. 
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Figures 11.1 et 11.2 Myélolipome surrénalien. CT-scan abdominal injecté, temps veineux. 
Petit nodule surrénalien gauche présentant un densité graisseuse (-28.9 UH). 
 
Figures 12.1 et 12.2 Myélolipome surrénalien. CT-scan abdominal injecté, temps veineux. 
Volumineuse masse surrénalienne droite avec une densité graisseuse (-105 UH). Découverte 
fortuite. 
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Hyperplasie surrénalienne acquise 
 
 
 
 
 
 
Patiente de 79 ans connue pour polyarthrose se présentant pour asthénie et perte 
pondérale de 8-10 kg en une année. La tension artérielle est dans la norme (130/70 mmHg). 
Elle signale également depuis quelques jours de palpitations occasionnelles et des sudations 
nocturnes. 
Un CT-scan effectué à la recherche d’une néoplasie montre une masse tissulaire 
surrénalienne gauche mesurant 2,5 cm de plus grand diamètre avec une densité spontanée à 
33 UH (figures 13.1 et 13.2). Les examens de laboratoire sont dans la norme et permettent 
d’exclure une dysfonction corticosurrénalienne ainsi qu’un phéochromocytome. La nature 
tomodensitométrique de la masse et la présentation clinique rendent le diagnostic de 
malignité probable et l’indication chirurgicale est retenue. 
Le rapport histo-pathologique est : «hyperplasie corticale nodulaire de la surrénale 
gauche». 
 
 
 
On distingue l’hyperplasie surrénalienne congénitale et acquise. La première est due à un 
trouble du métabolisme de la corticosurrénale et se développe pendant la première année de 
vie, rarement à l’âge adulte. L’atteinte la plus fréquente est le déficit en 21-hydroxylase 
(90 %) avec troubles électrolytiques associés dans 30 % des cas (cf. hyperplasie 
corticosurrénalienne congénitale et syndrome adréno-génital). A l’examen histologique 
l’hyperplasie est diffuse et touche de manière préférentielle la zone réticulée. 
 
L’hyperplasie acquise se caractérise sur le plan morphologique par une augmentation du 
volume de la corticosurrénale soit de manière diffuse soit sous forme polymicroadénomateuse 
(ou hyperplasie adénomateuse) avec la présence de multiples nodules de petite taille, souvent 
à la limite de la visibilité. Cette hyperplasie peut être due à une hyperstimulation du système 
hypothalamo-hypophysaire avec hypersécrétion d’ACTH ou à une sécrétion ectopique 
paranéoplasique d’ACTH, typiquement avec les carcinomes bronchiques à petites cellules. 
Une hyperplasie acquise peut être parfaitement asymptomatique et alors être découverte 
fortuitement ou se manifester par une hyperfonction corticosurrénalienne, à savoir un 
syndrome de Cushing ou un syndrome de Conn. 
 
Aussi bien devant une hyperplasie congénitale qu’acquise l’échographie peut démontrer 
soit une glande surrénale agrandie soit les nodules eux-même s’il ne sont pas de trop petite 
taille. L’échostructure est généralement homogène isoéchogène par rapport au foie. 
Le but du CT-scan et de l’IRM est d’exclure une origine maligne de la lésion (métastase 
ou carcinome corticosurrénalien). Si l’hyperplasie se présente sous une forme macronodulaire 
il est en revanche impossible de la différencier d’un adénome (cf. adénome et nodules 
surrénaliens). 
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Figure 13.1 Hyperplasie surrénalienne acquise. CT-scan abdominal natif. Nodule de la 
surrénale avec un densité spontanée de 45 UH, soit à une densité tissulaire. 
 
Figure 13.2 Hyperplasie surrénalienne acquise. CT-scan abdominal injecté, temps veineux. 
Importante prise de contraste du nodule (157 UH). 
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Kyste et pseudo-kyste surrénaliens 
 
 
 
 
 
 
Les kystes et les pseudo-kystes sont des lésions rares dont la nature exacte reste souvent 
indéterminée. On distingues les kystes, à revêtement épithélial, et les pseudo-kystes qui en 
sont dépourvu. Les kystes sont le plus fréquemment d’origine lymphangiomateuse (41 %) ou 
angiomateuse (3 %). Le liquide qu’ils contiennent est clair ou laiteux et une hypertension 
artérielle n’est que rarement associée. Les pseudo-kystes traduisent la liquéfaction d’un 
hématome sur une surrénale le plus souvent normale, mais dans 15 % des cas la surrénale est 
pathologique : adénome, phéochromocytome et, moins souvent, carcinome ou  métastase (cf. 
hémorragie surrénalienne). 
 
A l’échographie les kystes présentent l’aspect typique des lésions kystiques avec une paroi 
fine et régulière et un liquide anéchogène transsonore. Le diagnostic différentiel porte 
essentiellement sur une lésion kystique extrinsèque : rénale polaire supérieure, hépatique, 
pancréatique ou splénique. 
Devant toute lésion kystique avec une paroi irrégulière et épaissie ou contenant des échos 
dans le liquide on se dirigera vers une autre technique d’imagerie, CT-scan ou IRM, qui 
permettra une meilleure détermination de la nature du liquide ainsi que la recherche d’une 
composante solide de la lésion et d’une prise de contraste de la paroi. Au CT-scan le kyste 
présente des parois invisibles ou à peine visibles en tous les cas régulières et sans prise de 
contraste. Le liquide a une densité entre 0 et 20 UH. Un densité supérieure fait évoquer un 
liquide hémorragique. 
L’IRM, outre l’analyse de la paroi et du comportement de la masse après injection de 
produit de contraste (gadolinium), démontre la nature hydrique (hyposignal T1 et hypersignal 
T2) ou hémorragique (hypersignal T1 et T2) du kyste. 
Au moindre doute et pour autant que les différentes techniques d’imagerie ne peuvent pas 
exclure la malignité, on recourra à la cytoponction sous contrôle échographique ou 
scannographique. Dans la règle le liquide évacué doit être soumis à une analyse cytologique, 
impérativement si ce dernier est hémorragique. En cas de masse charnue une biopsie est 
naturellement associée à la cytoponction, sauf si un phéochromocytome est suspecté vu le 
risque d’induire une hypertension artérielle. 
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Carcinome corticosurrénalien 
 
 
 
 
 
 
Femme de 65 ans sans antécédent médico-chirurgical particulier consultant son médecin 
traitant pour important œdème du visage et des membres inférieurs avec sensation de 
sécheresse buccale et oculaire. L’examen physique révèle un souffle cardiaque systolique de 
2/6 maximal au foyer aortique sans irradiation dans les carotides, un œdème des membres 
inférieurs bilatéral prédominant à gauche et une dermite ocre débutante au membre inférieur 
droit. 
Le médecin pratique également une prise de sang qui montre une hypokaliémie et une 
hypernatrémie Un hyperaldostéronisme primaire est donc suspecté et sur le CT-scan 
abdominal on observe une masse surrénalienne ainsi que des lésions hépatiques suspectes de 
lésions secondaires (figures 14.1 et 14.2). Deux opacités pulmonaires nodulaires basales 
gauches infracentimétriques suspectes de métastases sont aussi présentes sur la radiographie 
du thorax. Trois semaines après la surrénalectomie, la patiente développe un choc 
hémorragique sous anticoagulation d’origine hépatique en raison d’une thrombose veineuse 
profonde postopératoire. Elle décède quelques jours plus tard. 
 
 
 
Le carcinome corticosurrénalien (CCS, parfois également appelé corticosurrénalome) est 
rare (1 cas pour 1'700'000 habitant, 0,02 % des tumeurs) et prédomine légèrement chez les 
femmes avec un pic d’incidence vers les cinquième et la sixième décades. Les deux glandes 
sont atteintes avec la même prévalence. Cinquante à 75 % des CCS sont hypersécrétants, ce 
qui explique que la détection des signes cliniques d’hypersécrétion permet de diagnostiquer 
des tumeurs de plus petite taille et donc de meilleur pronostic. L’hypersécrétion est plus 
fréquente chez les femmes et les sujets jeunes. Le syndrome de Cushing est de loin le plus 
fréquent, la sécrétion d’aldostérone et d’hormones sexuelles (androgènes – surtout chez 
l’enfant – et oestrogènes) étant beaucoup plus rare. La gravité de cette tumeur tient à sa 
fréquente découverte tardive révélant une masse de grande taille localement très étendue avec 
souvent des métastases à distance. 
 
L’aspect tomodensitométrique du CCS est celui d’une masse surrénalienne de grande 
taille, seuls 16 % des tumeurs ayant un diamètre inférieur à 6 cm. Les CCS les plus 
volumineux peuvent mesurer jusqu’à 25 cm de diamètre et leur origine surrénalienne peut 
alors être difficile à affirmer. La masse tumorale est bien limitée, parfois par une capsule, et 
prend le contraste. Sa densité est hétérogène, d’autant plus si la tumeur est volumineuse 
(zones de nécrose, d’hémorragie, microcalcifications). Certains nodules malins peuvent être 
difficiles à distinguer d’un adénome vu leur aspect homogène, d’autant plus s’ils mesurent 
moins de 6 cm de diamètre. L’avantage de la tomodensitométrie est qu’elle permet également 
d’effectuer le bilan d’extension tumorale loco-régional et à distance. Une thrombose ou une 
prise de contraste pathologique de la veine rénale ou de la veine cave inférieure signe un 
envahissement tumoral. L’extrémité proximale d’un thrombus de la veine cave inférieure peut 
être difficile à démontrer, étant donné qu’il peut remonter jusqu’à l’oreillette droite. Les 
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adénopathies rétropéritonéales sont aussi facilement mises en évidence ainsi que les 
métastases à distance (foie, poumons, os et cerveau particulièrement). 
L’échographie peut aussi être intéressante dans la détection des volumineuses masses 
surrénaliennes. Le CCS se présente alors comme une masse hétérogène avec des foyers 
hypoéchogènes à mettre en rapport avec des zones de nécrose et d’hémorragies. La capsule 
tumorale est parfois visible sous forme d’un liseré hyperéchogène périphérique. L’atout 
majeur de l’échographie est sa capacité à préciser les rapports anatomiques avec les organes 
avoisinants, en particulier le rein homolatéral. L’absence d’invasion est probable en cas de 
persistance d’un plan graisseux péritumoral et lorsque, lors du cycle respiratoire, les 
mouvements de la tumeur se font indépendamment des structures de voisinage. L’avantage 
enfin du CT-scan et de l’échographie réside aussi dans la possibilité de réaliser une biopsie 
devant une masse surrénalienne d’origine indéterminée. 
Les microcalcifications sont visibles jusque dans 30 % des cas et sont parfois identifiables 
sur un abdomen sans préparation ou une urographie intraveineuse. Un CCS n’est cependant 
qu’exceptionnellement détecté grâce à cet examen. Il se remarque alors grâce à ses 
calcifications ou par l’effet de masse sur le rein se manifestant par une bascule et un 
refoulement de ce dernier. 
Devant tout nodule ou toute masse surrénalienne et comme déjà développé ailleurs (cf. 
adénome et nodules surrénaliens), l’IRM reste une technique très efficace, particulièrement en 
vue de faire la distinction entre bénignité ou malignité (imagerie de déplacement chimique). 
Le CCS a un signal en T1 inférieur à celui du foie et en T2 un hypersignal cependant souvent 
inférieur à celui du phéochromocytome quoique la distinction puisse parfois être difficile. 
L’IRM permet aussi, lorsque le CT-scan est en échec, de se prononcer sur l’extension aux 
organes de voisinage. Le thrombus tumoral peut aussi être bien identifié à l’IRM, 
particulièrement sa limite supérieure. 
L’artériographie a sa place en vue de réaliser une cartographie vasculaire préopératoire ou 
lorsque la tumeur est volumineuse et qu’il est difficile de préciser son origine. Une 
cavographie inférieure et / ou supérieure peut enfin être utile pour visualiser l’extension 
thrombotique. 
 
Le traitement repose essentiellement sur l’exérèse chirurgicale. La survie à 5 et 10 ans est 
de respectivement 30 et 10 % après traitement chirurgical. 
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Figure 14.1 Carcinome corticosurrénalien métastatique. CT-scan abdominal natif. 
Volumineuse masse surrénalienne gauche hétérogène avec zones hyperdenses pouvant 
correspondre à des foyers hémorragiques (flèche) et zones hypodenses de nécrose. 
 
Figure 14.2 Carcinome corticosurrénalien métastatique. CT-scan abdominal injecté. Prise de 
contraste très hétérogène de la masse. Deux lésions focales hépatiques compatibles avec des 
métastases (flèches). 
 
Figure 15.1 Carcinome corticosurrénalien. Echographie abdominale, vue de la loge 
surrénalienne droite en mode Doppler. Masse surrénalienne gauche hétérogène à 
prédominance hyperéchogène. 
 
Figure 16.1 Carcinome corticosurrénalien métastatique. CT-scan thoracique injecté. Masse 
métastastique para-aortique gauche et deux métastases pulmonaires satellites d’un carcinome 
cortico-surrénalien. 
 
Figure 16.2 Carcinome corticosurrénalien métastatique. CT-scan abdominal injecté. 
Importante masse surrénalienne gauche très nécrotique avec prise de contraste hétérogène. La 
veine rénale gauche est perméable (flèche). 
 
Figure 16.3 Carcinome corticosurrénalien métastatique. IRM abdominale, fast spin echo T2. 
Aspect hétérogène globalement hyperintense. 
 
Figures 16.4-16.6 Carcinome corticosurrénalien métastatique. IRM abdominale, spin echo T1 
avant (16.4) et après (16.5) injection de gadolinium et écho de gradient T1 après injection de 
gadolinium (16.6). Masse également hétérogène sur les pondérations T1 avant et après 
contraste. A noter la prise de contraste hétérogène et faible. On retrouve la veine rénale 
gauche perméable (flèche). 
 
Figure 17.1 Récidive métastatique d’un carcinome corticosurrénalien. CT-scan abdominal 
injecté. Thrombose de la veine rénale gauche (flèche verte) et de la veine cave inférieure 
(flèche rouge). Métastases hépatiques. 
 
Figures 17.2 et 17.3 Récidive métastatique d’un carcinome corticosurrénalien. CT-scan 
thoracique injecté (17.2) et radiographie du thorax de face (17.3). Nodules pleuro-
pulmonaires métastatiques bilatéraux, dont un très volumineux à droite. Atélectasie 
pulmonaire segmentaire lobaire supérieure gauche (flèche). 
 
Figure 17.4 Récidive métastatique d’un carcinome corticosurrénalien. CT-scan thoraco-
abdominal, reconstruction mpr sagittale. Thrombose tumorale de la veine cave inférieure sur 
toute sa hauteur (flèches). 
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Métastases surrénaliennes 
 
 
 
 
 
 
Homme tabagique (40 UPA) de 60 ans consultant son médecin traitant pour l’apparition 
d’une toux sèche persistant depuis 2-3 mois associée à une perte pondérale de 3 kg en deux 
mois. Mise à part une auscultation pulmonaire asymétrique avec hypoventilation relative à 
droite et râles fins des deux côtés, l’examen physique est normal. La radiographie du thorax 
met en évidence un nodule pulmonaire lobaire supérieur droit avec une atélectasie 
pulmonaire et le CT-scan thoracique démontre la présence d’une tumeur bronchique maligne 
avec adénopathies médiastinales bilatérales (figures 18.1 et 18.2). Le patient est hospitalisé 
pour le bilan d’extension. La bronchoscopie ne met pas en évidence de masse 
endobronchique ni de cellules malignes au lavage broncho-alvéolaire et à l’aspiration 
bronchique. Le CT-scan cérébral montre deux métastases intra-axiales et la scintigraphie 
osseuse un grill costal très hétérogène suspect de lésions secondaires. Le PET décrit une 
tumeur pulmonaire lobaire supérieure droite avec une intense masse médiastinale, une 
atteinte paramédiastinale gauche, des métastases surrénaliennes des deux côtés et une 
probable métastase de la paroi abdominale au niveau hypogastrique (figures 18.3 et 18.4). Le 
CT-scan abdominal révèle une masse nodulaire surrénalienne droite (figure 18.5) et une 
surrénale gauche épaissie, sans lésion hépatique focale suspecte visible. Une biopsie 
percutanée sous contrôle scannographique de la masse surrénalienne droite est entreprise 
étant donné que la masse tumorale primitive pulmonaire n’est pas accessible et vu la relative 
facilité d’accès de la masse surrénalienne. Le diagnostic histo-pathologique est : «infiltration 
par un adénocarcinome d’origine pulmonaire». Vu l’extension multimétastatique de la 
tumeur, un traitement palliatif à base de chimiothérapie est instauré. 
 
 
 
Bien que dans un contexte néoplasique la fréquence des adénomes corticosurrénaliens se 
rapproche de celle des métastases (43 % et 57 % respectivement pour les tumeurs 
bronchiques), toute masse surrénalienne, unilatérale ou bilatérale, chez un patient atteint 
d’une tumeur maligne est, jusqu’à preuve du contraire, à considérer comme une métastase. 
Sur la plupart des séries autopsiques, 40–60 % des patients atteints d’une tumeur bronchique 
ou mammaire disséminée ont des métastases surrénaliennes, 30 % en cas de mélanome et 14–
20 % en cas de tumeur gastrique ou colique. Les néoplasies le plus souvent en cause sont les 
tumeurs bronchiques, rénales, hépatiques, mammaires, coliques, gastriques et les mélanomes. 
Les métastases sont les tumeurs malignes surrénaliennes les plus fréquentes et sont bilatérales 
dans 30 % des cas. Leur taille et leur forme sont très variable, de l’invasion microscopique 
aux masses volumineuses hétérogènes contenant des zones de nécrose le plus souvent au 
centre de la tumeur. A noter que la faible incidence d’insuffisance surrénalienne en cas de 
métastases bilatérales est due d’une part et surtout parce qu’une très grande partie du cortex 
surrénalien doit être envahi avant de produire une hypofonction cliniquement décelable et 
d’autre part parce que les symptômes d’hypocorticisme peuvent être par erreur attribués à la 
tumeur primitive. Les seuls chiffres disponibles, provenant de deux petites séries, suggèrent 
qu’un cinquième à un tiers des patients avec métastases surrrénaliennes bilatérales a une 
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insuffisance corticosurrénalienne pouvant bénéficier d’un traitement de substitution de 
glucocorticoïdes. 
 
L’échographie ne représente pas un examen de premier choix, les métastases ayant un 
caractère échographique non spécifique et la détection de lésions de petite taille étant très 
difficile (examen sensible pour des masse de plus de 3 cm de diamètre). A ceci s’ajoutent 
encore les limitations habituelles de l’échographie : morphotype du patient et expérience de 
l’opérateur. L’aspect échographique le plus souvent rencontré est une masse hypoéchogène 
avec parfois nécrose ou hémorragie associées. Son utilité est réduite à la biopsie sous 
échographie et, rarement, à d’éventuels contrôles évolutifs d’une lésion suspecte. 
Même si le CT-scan reste l’examen de choix pour le dépistage des métastases 
surrénaliennes, sa sémiologie est également peu spécifique. Mis à part les arguments quant à 
la tumeur primitive et l’existence de métastases d’autre localisation, le diagnostic 
scannographique repose sur la morphologie du nodule et surtout sa taille et sa densité. Une 
lésion de plus de 5 cm de diamètre, de densité hétérogène, des limites irrégulières, une prise 
de contraste en anneau et une hypodensité centrale sont les signes les plus certains de lésion 
tumorale primaire ou secondaire. Une métastase peut toutefois être de petite taille, homogène 
et à limites nettes posant le diagnostic différentiel d’adénome. La taille et la densité restent les 
meilleurs critères pour le diagnostic scannographique de métastase. Quatre-vingt-sept pour-
cent des masses surrénaliennes de moins de 3 cm de diamètre sont bénignes et 95 % des 
masses de plus de 3 cm sont malignes. Une densité moyenne inférieure à 0 UH est toujours 
une tumeur bénigne tandis qu’une densité moyenne comprise entre 0 et 10 UH indique une 
haute probabilité de tumeur bénigne. La densité moyenne des lésions malignes est de 
28,9 + 10,6 UH. Cette densité s’explique par l’absence de graisse au sein d’une tumeur 
maligne, au contraire d’une tumeur bénigne. La tomodensitométrie présente également 
l’avantage d’offrir la possibilité de prouver la nature tumorale secondaire par deux 
procédures : la biopsie percutanée (si ce geste est nécessaire pour la prise en charge) et le 
contrôle évolutif de la masse. L’indication principale à la biopsie est la présence d’un nodule 
surrénalien sans autre métastase visible, ne contenant pas de graisse à l’IRM, que ce soit dans 
un contexte oncologique connu ou non avec pour conséquence une modification de la 
thérapeutique, respectivement, l’apport d’arguments histologiques orientant vers la tumeur 
primitive. 
Les métastases surrénaliennes présentent à l’IRM sur les séquences pondérées T1 un 
hyposignal proche du signal hépatique ou musculaire et, sur les séquences pondérées T2, un 
hypersignal supérieur au signal hépatique tandis que les adénomes ont un signal proche de 
celui du foie. Un adénome sécrétant peut cependant avoir un signal plus élevé en T2 et une 
métastase un signal plus faible. Dans 20-30 % des cas, une métastase montre un signal 
identique à un adénome non sécrétant. L’injection de produit de contraste (gadolinium) 
montre de façon typique un important rehaussement de signal en cas de métastase et un 
rehaussement plus faible en cas d’adénome, les variations de prise de contraste étant toutefois 
très fréquentes pour les deux types de tumeur. La détermination de la présence ou non de 
graisse est, comme en tomodensitométrie, le signe le plus utile afin de différencier tumeur 
bénigne ou maligne (technique de déplacement chimique ou chemical shift, cf. adénome et 
nodules surrénaliens). 
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Figure 18.1 Métastases surrénaliennes d’un adénocarcinome bronchique. CT-scan thoracique 
injecté. Nodule pulmonaire spiculé du lobe supérieur droit. 
 
Figure 18.2 Métastases surrénaliennes d’un adénocarcinome bronchique. CT-scan thoracique 
injecté. Adénopathies médiastinales homo- et hétérolatérales. 
 
Figure 18.3 Métastases surrénaliennes d’un adénocarcinome bronchique. PET au 18F-FDG. 
Foyers hyperfonctionnels thoracique supérieur droit (tumeur primitive), médiastinaux et de la 
paroi abdominale correspondant à des localisations métastatiques. 
 
Figure 18.4 Métastases surrénaliennes d’un adénocarcinome bronchique. PET au 18F-FDG. 
Hyperactivité surrénalienne bilatérale prédominant nettement à droite. 
 
Figure 18.5 Métastases surrénaliennes d’un adénocarcinome bronchique. CT-scan abdominal 
injecté. Masse surrénalienne droite polylobée à prise de contraste hétérogène. 
 
Figure 19.1 Métastases surrénaliennes d’un carcinome bronchique peu différencié. 
Echographie abdominale, vue longitudinale de la loge surrénalienne droite. Métastase 
surrénalienne droite très hétérogène. 
 
Figure 19.2 Métastases surrénaliennes d’un carcinome bronchique peu différencié. CT-scan 
abdominal injecté. Métastases bilatérales en grande partie nécrotiques. 
 
Figure 19.3 Métastases surrénaliennes d’un carcinome bronchique peu différencié. CT-scan 
abdominal injecté, temps tardif. Biopsie percutanée avec un système co-axial de la masse 
surrénalienne droite. 
 
Figures 20.1 et 20.2 Métastase surrénalienne d’un carcinome rénal indifférencié de haut 
grade. CT-scan abdominal injecté (20.1) et IRM, écho de gradient T1 après injection de 
gadolinium (20.2). Masse rénale postérieure du tiers moyen du rein gauche ne prenant pas le 
contraste avec les deux méthodes d’imagerie correspondant à la tumeur primitive (carcinome 
indifférencié de haut grade). 
 
Figure 20.3 Métastase surrénalienne d’un carcinome rénal indifférencié de haut grade. CT-
scan abdominal injecté. Métastase surrénalienne gauche avec infiltration tumorale de la 
graisse rétropéritonéale. 
 
Figures 20.4 et 20.5 Métastase surrénalienne d’un carcinome rénal indifférencié de haut 
grade. IRM abdominale, écho de gradient T1 in-phase (21.3) et écho de gradient T1 out-phase 
(21.4). Absence de chute de signal sur la séquence out-phase par rapport à la séquence in-
phase indiquant l’absence de signal graisseux. 
 
Figure 20.6 Métastase surrénalienne d’un carcinome rénal indifférencié de haut grade. IRM 
abdominale, fast spin echo T2 coronal. Masse très hétérogène avec zones d’hypersignal. 
L’absence d’hypersignal sur les séquences pondérées en T1 indique qu’il s’agit de nécrose 
tumorale. 
 
Figure 21.1 Métastases surrénaliennes d’un carcinome bronchique peu différencié. CT-scan 
thoracique injecté. Masse tissulaire nodulaire lobaire supérieure gauche à contact pleural 
(biopsie surrénalienne : carcinome peu différencié). 
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Figures 21.2 et 21.3 Métastases surrénaliennes d’un carcinome bronchique peu différencié. 
CT-scan abdominal natif (21.2) et injecté (21.3). Masse surrénalienne bilatérale en grande 
partie nécrotique. 
 
Figures 21.4 et 21.5 Métastases surrénaliennes d’un carcinome bronchique peu différencié. 
Echographie abdominale, vue des loges surrénaliennes droite (21.4) et gauche (21.5). Masse 
surrénalienne droite hétérogène avec centre hypoéchogène (nécrose). Masse surrénalienne 
gauche discrètement hétérogène. 
 
Figures 22.1 et 22.2 Métastase surrénalienne d’un carcinome hépatocellulaire. CT-scan 
abdominal natif (22.1) et injecté (22.2). Volumineuse masse surrénalienne gauche 
discrètement inhomogène avant injection de produit de contraste iodé et très hétérogène après 
injection. Il s’agit d’une métastase d’un carcinome hépato-cellulaire, par ailleurs non visible 
sur le scanner et l’échographie, chez un patient HIV. 
 
Figure 22.3 Métastase surrénalienne d’un carcinome hépatocellulaire. Echographie 
abdominale, vue sur la loge surrénalienne gauche. Masse discrètement inhomogène. 
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Lymphome rétropéritonéal et surrénalien 
 
 
 
 
 
 
Patient de 88 ans connu pour polymyalgia rhumatica diagnostiquée quatre ans 
auparavant et initialement traitée par stéroïdes qui présente depuis un mois une baisse de 
l’état général, raison pour laquelle les stéroïdes sont réintroduits devant la suspicion de 
récidive de la polymyalgia rhumatica. Quatre jours avant son hospitalisation le patient 
développe des douleurs abdominales invalidantes ainsi qu’un œdème des membres inférieurs. 
Dans ses antécédents on note également un status après adénocarcinome sigmoïdien traité 
par chirurgie il y a quinze ans. 
Le médecin traitant effectue une échographie dans son cabinet qui montre une masse 
tissulaire rétropéritonéale. Le patient est hospitalisé pour bilan de cette masse et le CT-scan 
(figures 23.1-23.3) montre une volumineuse masse tissulaire tumorale centrée sur la région 
du pôle supérieur du rein droit, ce dernier semblant épargné, avec infiltration de la surrénale, 
du pilier droit du diaphragme et du muscle psoas droit. On observe également la présence de 
plusieurs adénopathies rétropéritonéales. La veine cave est laminée, mais perméable et la 
veine rénale droite perméable. Un ponction-biopsie sous CT-scan est organisée avec comme 
diagnostic histo-pathologique final : «lymphome non hodgkinien de haut degré de malignité 
de phénotype B; lymphome diffus à grandes cellules B (classification REAL)». 
Devant la gravité du diagnostic le patient, d’origine italienne, est transféré dans son pays 
d’origine pour la suite des soins après amélioration de l’œdème des membres inférieur avec 
un traitement immuno-chimiothérapeutique (rituximab, doxorubicine et cyclophosphamide), 
diurétique (furosémide) et d’albumine (hypo-albuminémie de 28 g/l à l’entrée avec une norme 
à 37-53 g/l). 
 
 
 
Les séries autopsiques montrent une incidence d’envahissement des surrénales par les 
lymphomes non hodgkiniens s’élevant jusqu’à 25 %. Le plus souvent cette atteinte est due à 
une extension de contiguïté par un lymphome rétropéritonéal plutôt qu’un à une atteinte 
surrénalienne primitive. Quoi qu’il en soit il est souvent très difficile voire impossible de 
déterminer l’origine surrénalienne ou non du lymphome étant donné son extension diffuse au 
moment du diagnostic. Les lymphomes primitifs surrénaliens sont exceptionnels. L’atteinte 
des surrénales par un lymphome hodgkinien est beaucoup plus rare. Une insuffisance 
surrénalienne demeure exceptionnelle. 
 
Pour les lymphomes peu étendus l’aspect radiologique est non spécifique avec à 
l’échographie un aspect de masse hypoéchogène. 
Au scanner on observe une masse tissulaire homogène bien délimitée, souvent hypodense 
avec un discret rehaussement après injection de produit de contraste. Pour asseoir le 
diagnostic il faut également rechercher des adénopathies dans les différentes aires 
ganglionnaires ainsi que des signes d’envahissement extensif (compressions vasculaires, 
thromboses tumorales, envahissement intra-péritonéal…). 
L’aspect IRM est semblable à celui d’une métastase surrénalienne «classique» (cf. 
chapitre correspondant). 
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Figure 23.1 Lymphome rétropéritonéal. CT-scan abdominal injecté. Importante masse 
tissulaire rétropéritonéale mesurant 12 cm de diamètre globalement homogène avec des 
plages hypodenses pouvant correspondre à de la nécrose. Adénopathies rétropéritonéales 
(flèches). 
 
Figure 23.2 Lymphome rétropéritonéal. CT-scan abdominal injecté. La masse vient au 
contact du rein droit et de l’artère rénale (flèche), qui reste perméable. Ces deux structure sont 
donc envahies. 
 
Figure 23.3 Lymphome rétropéritonéal. CT-scan abdominal injecté. La veine rénale droite 
(flèche) est également envahie mais reste perméable. 
 
Figure 24.1 Lymphome surrénalien secondaire. CT-scan abdominal injecté. Atteinte 
surrénalienne sous la forme d’un nodule tissulaire hétérogène (patiente 35 de la section 
thyroïde). 
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Envahissement tumoral de 
contiguïté des surrénales  
 
 
 
 
 
 
Homme de 58 ans en bonne santé habituelle se présentant aux urgences pour inconfort et 
distension abdominale intermittente depuis deux ans. Deux semaines avant son admission le 
patient montre une baisse de l’état général, une léthargie et une douleur abdominale gauche 
irradiant vers la région lombaire et une semaine plus tard des vomissements se sont 
également déclarés. L’examen physique révèle un abdomen distendu avec une masse dure 
palpée de l’hypochondre gauche au pelvis à gauche. 
L’abdomen sans préparation montre une volumineuse masse calcifiée du flanc gauche 
(figure 25.1). Sur le CT-scan abominal on retrouve une volumineuse masse rétropéritonéale 
gauche en grande partie calcifiée et ossifiée se développant à partir de la région 
surrénalienne gauche et engainant les structures vasculaires de voisinage (figures 25.2-25-6). 
Il n’y a pas d’évidence de lésion tumorale supradiaphragmatique initialement. La 
scintigraphie osseuse montre une zone d’hypercaptation étendue paravertébrale gauche. Le 
PET retrouve cette masse avec une captation du radiotraceur intense et irrégulière. Une 
seconde masse petite masse au niveau du pôle inférieur de la rate est également décrite 
(figure 25.7). Seule la masse primitive montre une hypercaptation sur la scintigraphie osseuse 
(figure 25.8). 
Une biopsie percutanée sous contrôle scannographique puis une exploration chirurgicale 
sont entreprises et diagnostiquent un ostéosarcome extraosseux rétropéritonéal développé à 
partir de la région sus-rénale gauche. La masse est non mobile et fermement attachée à la 
paroi postérieure de l’estomac, à la queue du pancréas, au côlon descendant, à la rate et à 
l’aorte. Vu l’impossibilité d’une résection chirurgicale et l’étendue de la lésion, seule une 
chimiothérapie palliative est entreprise. Le patient décède neuf mois plus tard des suites 
d’une bronchopneumonie. Le diagnostic histo-pathologique est confirmé à l’autopsie avec 
invasion du pancréas, de la rate, du foie gauche, du rein gauche, de la paroi gastrique, de 
l’aorte abdominales. Des métastases costales, pulmonaires et ganglionnaires 
(paratrachéales, sous-carénaires, interlobaires, mésentériques et mésocolique) ainsi que de 
multiples implants tumoraux (diaphragme, péricarde, mésentère, mésocôlon et espace 
périrénal droit) sont également notés. 
 
 
 
Etant donné leur localisation rétropéritonéale et leurs rapports anatomiques avec plusieurs 
organes importants (cf. embryologie, anatomie normale macroscopique et radiologique des 
surrénales), les surrénales peuvent être envahies extrinsèquement par tout processus expansif 
tumoral ou, plus exceptionnellement, inflammatoire. Dans cette situation le CT-scan demeure 
l’examen radiologique de choix que ce soit pour la caractérisation de la masse, l’évaluation de 
son extension locale et à distance ainsi que pour son apport si une biopsie s’avère nécessaire. 
L’ostéosarcome extra-osseux en est un exemple. Il s’agit d’une tumeur rare (1 % de tous 
les sarcomes et moins de 5 % des ostéosarcomes) qui, par définition, n’est pas 
anatomiquement en relation avec le squelette et qui partage la même histologie que les 
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ostéosarcomes osseux, soit la présence de cellules malignes de type ostoéblastique avec 
production de matrice ostéoïde. Il existe plusieurs sous-types histologiques (ostéoblastique, 
chondroblastique, fibroblastique, de type histiocytome fibreux malin ou encore 
télangiectasique), ce qui peut rendre de diagnostic histo-pathologique difficile. Les sarcomes 
des tissus mous peuvent en outre avoir une différenciation ostéosarcomatoïde qui peut à tort 
diriger vers le diagnostic d’ostéosarcome suivant quelle partie de la tumeur est biopsiée. 
A la différence des sarcomes osseux qui se développent surtout pendant les deux 
premières décades, les ostéosarcomes extra-osseux apparaissent chez les patients plus âgés 
avec une haute incidence après 50 ans. Le sex-ratio (hommes-femmes) est de 1,9-1. La 
plupart de ces tumeurs sont profondes et rattachées aux fascias. Les membres sont la 
localisation la plus fréquente (membres inférieurs 47 % avec prédilection pour les cuisses, 
membres supérieurs 21 %). Le rétropéritoine est également souvent touché (17 %). Un 
ostéosarcome se développant sur une myosite ossifiante ou une ossification hétérotopique a 
par contre déjà été décrit. L’irradiation, les traumatismes et les examens d’imagerie médicale 
avec du thorium radio-actif sont considérés comme des facteurs de risque. Septante pour-cent 
des cas développent une récurrence locale après traitement et 80 % une évolution métastatique 
dans les deux ans après excision. La survie est de 24 mois (médiane) et la survie à 5 ans est de 
13-37 %. 
 
Les examens morphologiques et plus particulièrement le CT-scan vu l’importante 
composante calcifiée de la tumeur jouent un rôle important dans le bilan local, régional et à 
distance. Les méthodes scintigraphiques sont également utiles puisque la scintigraphie 
osseuse confirme le caractère ostéoblastique de la lésion et que le PET est utile dans la 
confirmation de la malignité par la mesure des SUV (standard uptake value). De plus le PET 
permet également la détection de lésions métastatiques qui peuvent passer inaperçues au CT-
scan ou à la scintigraphie osseuse en l’absence d’ossification et donc d’activité ostéoblastique. 
 
La résection chirurgicale avec chimiothérapie adjuvante pour les patients sans évidence de 
tumeur résiduelle macroscopique est le meilleur traitement. Pour les patients non opérables et 
les atteintes métastatiques seul un traitement palliatif est proposé. 
 
 
 
 
 
 
¼ Références : 
 
• Williams textbook of endocrinology, Wilson JD, Foster D, W. B. Saunders Company, 
8th et 9th edition, Philadelphia, 1992 et 1998 
 
• Imagerie en endocrinologie, Bruneton JN, Padovani B, Masson, Paris, 1996 
 
• Hamdan A, Toman J, Taylor S, Keller A, Nuclear imaging of an extraskeletal 
retroperitoneal osteosarcoma : respective contribution of 18FDG-PET and 99mTc 
oxidronate, European Radiology, 2005, 15(4):840-844. 
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Figure 25.1 Envahissement tumoral surrénalien par un ostéosarcome extraosseux 
rétropéritonéal. Radiographie de l’abdomen sans préparation. Enorme masse abdominale 
calcifiée exubérante. Seconde petite masse fessière droite (flèche, cf. figure 25.5). 
 
Figure 25.2 Envahissement tumoral surrénalien par un ostéosarcome extraosseux 
rétropéritonéal. CT-scan abdominal natif. Masse rétropéritonéale gauche en très grande partie 
calcifiée envahissant la loge surrénalienne, l’aorte et la rate. 
 
Figures 25.3 et 25.4 Envahissement tumoral surrénalien par un ostéosarcome extraosseux 
rétropéritonéal. CT-scan abdominal natif, coupes au même niveau avec fenêtrage tissus mous 
(25.3) et osseux (25.4). Même remarques que la figure précédente. A ce niveau l’aorte est 
envahie sur environ 140°. On peut également remarquer l’envahissement du pédicule rénal 
gauche avec hydronéphrose ainsi que du muscle psoas gauche. 
 
Figures 25.5 et 25.6 Envahissement tumoral surrénalien par un ostéosarcome extraosseux 
rétropéritonéal. CT-scan abdominal natif. Métastases ostéoblastiques dans la musculature 
fessière droite (25.5) et pelvienne pararectale droite (25.6). 
 
Figure 25.7 Envahissement tumoral surrénalien par un ostéosarcome extraosseux 
rétropéritonéal. PET au 18F-FDG. Important foyer hypermétabolique rétropéritonéal supérieur 
gauche. Second foyer de petite taille au niveau du pôle inférieur de la rate (flèche). 
 
Figure 25.8 Envahissement tumoral surrénalien par un ostéosarcome extraosseux 
rétropéritonéal. Scintigraphie osseuse du corps entier au 99mTc-HDP. Important foyer 
hyperactif abdominal gauche avec forte activité ostéoblastique. Absence de lésion osseuse. 
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Hémorragie surrénalienne 
 
 
 
 
 
 
Patient de 52 ans qui présente depuis deux mois une perte pondérale progressive de 12-
13 kg associée à une inappétence, des frissons, des paresthésies des doigts, une fatigue et une 
polyurie. L’examen physique révèle une discrète hypotension artérielle à 100/60 mmHg avec 
un pouls à 90 /min, un teint bronzé avec hyperpigmentation des plis palmaires, de la langue et 
de la muqueuse buccale. 
En raison d’une perturbation des tests hépatiques un CT-scan abdominal est demandé et 
révèle une masse surrénalienne bilatérale (figures 26.1 et 26.2). On constate en outre une 
hyponatrémie (123 mM, norme 135-148 mM et une hyperkaliémie (7,5 mM, norme 3.1-
4.4 mM). Un test à l’ACTH est demandé et confirme l’insuffisance surrénalienne (cortisol à 
29 nM au temps 0 min et à 31 nM au temps 60 min et son origine primaire est confirmée avec 
une ACTH basale à 1847 ng/l (norme 10-60 ng/l). Les plaquettes et le bilan de crase sont 
normaux. En cours d’hospitalisation on découvre également une anémie normochrome 
normocytaire, une leucopénie avec lymphopénie absolue et une carence en folates. 
Un traitement d’hydrocortisone est introduit avec bonne évolution clinique. En l’absence 
de cause favorisante le diagnostic retenu est une hémorragie surrénalienne bilatérale 
spontanée. 
 
 
 
L’hémorragie surrénalienne est un cas particulier d’insuffisance surrénalienne primaire. 
L’hémorragie bilatérale a pour conséquence un infarctus aigu des surrénales. Les autres 
causes, beaucoup plus rares, d’infarctus sont les emboles, le sepsis et exceptionnellement la 
thrombose veineuse surrénalienne après traumatisme vertébral. 
 
Dans la règle il n’y pas d’insuffisance surrénalienne préexistante. Les signes et 
symptômes sont : l’hypotension ou le choc (> 90 %), les douleurs abdominales, du flanc, du 
dos ou thoraciques inférieures (86 %), la fièvre (66 %), l’anorexie, les nausées et 
vomissements (47 %), les manifestations neuro-psychiatriques comme la confusion et la 
désorientation (42 %) et la rigidité ou le rebond abdominal (22 %). Devant une hémorragie on 
trouve au laboratoire une chute de l’hémoglobine et de l’hématocrite, une hyperkaliémie 
progressive et une hyponatrémie. La récupération d’une fonction surrénalienne normale est 
très rare. Les facteurs de risque majeurs sont l’anticoagulation, les coagulopathies, les 
maladies thrombo-emboliques comme les thrombose récurrentes et les status postopératoires. 
L’hémorragie surrénalienne est aussi associée, surtout chez le enfants, à la méningococcémie 
(syndrome de Waterhouse-Friderichsen). Pseudomonas aeruginosa a également été associé à 
aux hématomes de la surrénale. 
 
Le traitement initial est d’abord celui de choc et des désordres électrolytiques avec en 
particulier l’hydratation. Si une anticoagulation est en cours elle est si possible stoppée. Des 
suppléments de glucocorticoïdes sont administrés associés aux minéralocorticoïdes. 
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On distingue l’hémorragie surrénalienne du nouveau-né de l’hémorragie surrénalienne de 
l’adulte. La première est le plus souvent unilatérale et plus rarement bilatérale (10 %). Les 
facteurs de risque sont les mères diabétiques, les nouveaux-nés de grande taille, les 
accouchements dystociques, les traumatismes obstétricaux, les infections néonatales, 
l’hypoxie néonatale et le syndrome de Beckwith-Wiedmann. Une thrombose de la veine 
rénale, surtout la gauche, peut être associée. Les patients étant le plus souvent 
asymptomatiques, l’hématome est découvert souvent fortuitement à l’occasion par exemple 
d’un contrôle d’hydronéphrose; une anémie, une baisse de l’hématocrite, un ictère ou une 
insuffisance surrénalienne peuvent à l’occasion se manifester. 
En raison de son accès facile et de son inocuité (absence de radiations ionisantes), 
l’échographie est évidemment la méthode radiologique de choix pour le suivi. On observe 
précocement, à moins de 48 heures de vie, une masse hyperéchogène pouvant produire un 
effet de masse sur les structures anatomiques voisines qui par la suite devient hétérogène. 
Avec la liquéfaction progressive et centrifuge de l’hématome une paroi se forme donnant 
l’aspect d’une structure pseudo-kystique qui doit diminuer de volume en trois à six semaines. 
Des calcifications peuvent apparaître dès le troisième semaine, d’abord en couronne puis plus 
compactes, mieux visibles à l’ASP. 
En cas de lésion non spontanément résolutive ou d’aspect échographique inhabituel, une 
IRM est indiquée afin d’exclure une lésion tumorale en particulier un neuroblastome. 
 
 
 
 
 
 
¼ Références : 
 
• Williams textbook of endocrinology, Wilson JD, Foster D, W. B. Saunders Company, 
8th et 9th edition, Philadelphia, 1992 et 1998 
 
• Imagerie en endocrinologie, Bruneton JN, Padovani B, Masson, Paris, 1996 
 
• Radiopédiatrie, Devred Ph, Masson, 3e édition, Paris, 2004 
 
• Top 100 diagnosis Pediatrics, Pocket radiologist, Donnelly LF, O’Hara SM, Westra 
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222
Figure 26.1 Hémorragie surrénalienne. CT-scan abdominal natif. Surrénales nodulaires dont 
la densité hématique est sensiblement égale à celle de l’aorte sur les images natives (aorte 
39 UH, surrénale droite 36 UH, surrénale gauche 30 UH). 
 
Figure 26.2 Hémorragie surrénalienne. CT-scan abdominal injecté, temps artériel (en haut) et 
veineux (en bas). Discrète prise de contraste des surrénales particulièrement de la droite 
(flèche). 
 
Figures 26.3 et 26.4 Hémorragie surrénalienne. Echographie abdominale, loges 
surrénaliennes, vue longitudinale, droite, (26.3) et gauche (26.4). Surrénales nodulaires 
hypoéchogènes par rapport au foie et discrètement hétérogènes. 
 
Figure 27.1 Hémorragie surrénalienne. CT-scan abdominal injecté. Aspect nodulaire et 
discrètement hyperdense des deux surrénales (status après résection antérieure basse). 
 
Figures 27.2 et 27.3 Hémorragie surrénalienne. CT-scan natif (27.2) et injecté (27.3) deux 
semaines plus tard. Absence de prise de contraste. Prise de contraste annulaire autour de la 
surrénale droite. 
 
Figures 27.4 et 27.5 Hémorragie surrénalienne. CT-scan natif (27.4) et injecté (27.5) un mois 
après l’épisode initial. Régression de la taille des deux surrénales avec discrète prise de 
contraste des deux côtés. 
 
Figures 28.1 et 28.2 Hémorragie surrénalienne. CT-scan natif (28.1) et injecté (28.2). Les 
deux surrénales sont nodulaires et spontanément hyperdenses. Absence de prise de contraste 
évidente. (Status après plastie mitrale, insuffisance surrénalienne primaire). 
 
Figure 28.3 Hémorragie surrénalienne. Echographie abdominale, loge surrénalienne droite, 
vue longitudinale. Surrénale droite nodulaire très discrètement hyperéchogène par rapport au 
foie et discrètement hétérogène. 
 
Figure 29.1 Hémorragie surrénalienne. CT-scan abdominal natif. Masse surrénalienne droite 
discrètement hétérogène. 
 
Figure 29.2 Hémorragie surrénalienne. IRM abdominale, fast spin echo T2. Masse 
surrénalienne gauche globalement hyperintense. 
 
Figures 29.3 et 29.4 Hémorragie surrénalienne. IRM abdominale, spin echo T1 avant (29.3) 
et après (29.4) injection de gadolinium. Absence de prise de contraste de la masse. Les zones 
hyperintenses à la fois sur les pondérations T1 et T2 traduisent des zone hémorragiques. 
L’aspect globalement hyperintense en T2 ouvre également le diagnostic différentiel avec un 
phéochromocytome, raison pour laquelle une surrénalectomie a été entreprise avec pour 
résultat histologique : «hématome récent en voie d’organisation sans évidence de lésion 
tumorale». 
 
Figure 30.1 Hémorragie surrénalienne du nouveau-né. Naissance à terme par césarienne, 
macrosomie. Echographie abdominale. Hématome surrénalien néonatal subaigu anéchogène 
(liquéfié). 
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Figures 31.1-31.3 Hémorragie surrénalienne du nouveau-né. Naissance à terme avec légère 
souffrance fœtale et ictère postnatal prolongé. Echographie abdominale à une semaine de vie, 
vue axiale des loges surrénaliennes (31.1). Hématome surrénalien bilatéral aigu à subaigu 
(masses hyperéchogènes en partie liquéfiées) avec aspect arrondi des surrénales. Deuxième 
contrôle échographique à trois semaines de vie, vue longitudinale des loges surrénaliennes 
(31.2) : hématomes subaigus entièrement hyperéchogènes. Troisième contrôle échographique 
à six semaines de vie, vue longitudinale des loges surrénaliennes (31.3) : masse surrénalienne 
bilatérale résiduelle. 
 
Figures 31.4 et 31.5 Hémorragie surrénalienne du nouveau-né. IRM abdominale à une 
semaine de vie, écho de gradient T1 (31.4) et fast spin echo T2 (31.5) coronaux. Masse 
surrénalienne bilatérale hyperintense à la fois sur les séquences T1 et T2 traduisant un 
hématome surrénalien néonatal subaigu bilatéral. 
 
Figures 32.1-32-3 Hémorragie surrénalienne du nouveau-né. Masse kystique suprarénale 
gauche découverte en anténatal. Echographie abdominale, loge surrénalienne gauche. Premier 
contrôle postnatal à deux semaines de vie (32.1) : masse liquidienne arrondie échogène de la 
surrénale avec début de sédimentation (la partie déclive est plus échogène) traduisant un 
hématome subaigu. Deuxième contrôle échographique à un mois de vie (32.2) : niveau 
liquide-liquide franc (flèche) traduisant la sédimentation (flèche, figure 32.2). Troisième 
contrôle échographique à deux mois de vie (32.3) : résolution quasi complète de l’hématome. 
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Surrénalites infectieuses 
 
 
 
 
 
 
Patient suisse de 50 ans établi aux Philippines et présentant depuis six mois un état fébrile 
fluctuant avec sudations nocturnes, asthénie, perte pondérale de 20 kg en six mois et avec 
depuis un mois l’apparition d’une toux avec expectorations jaunâtres et deux épisodes de 
crachats hémoptoïques. A noter dans ses antécédents multiples un diabète de type 2 et un 
status après malaria. En visite en Suisse un médecin de la ville l’adresse à l’hôpital car sur la 
radiographie du thorax on peut observer la présence d’un infiltrat pulmonaire confluent 
bilatéral avec caverne apicale droite (figure 33.1). Il y a de nombreux bacilles acido-alcoolo-
résistants multisensibles dans les expectorations. Une thérapie anti-tuberculeuse à base 
d’isoniazide, rifampicine, éthambutol et pyrazinamide est inefficace dans un premier temps vu 
l’aggravation clinique et biologique. 
Un bilan radiologique est alors demandé avec CT-scan thoraco-abdominal (figures 33.2-
33.4), échographie abdominale (figures 33.5 et 33.6) et PET à la recherche de foyers 
infectieux extrapulmonaires. Ce dernier examen est négatif, mais les deux premiers montrent 
des surrénales nodulaires. 
Le traitement est complété par l’interféron γ, l’amikacine et la ciproxine. L’évolution 
clinique, biologique et radiologique est alors lentement favorable. Il n’y pas de signe clinique 
ou biologique en faveur d’une insuffisance surrénalienne et le diabète reste stable. 
 
 
 
Grâce à la prévention et aux médicaments l’incidence de l’insuffisance surrénalienne 
primaire tuberculeuse à grandement reculé lors des dernières décennies, passant de 80 % à 
20 % dans la plupart des pays. La dissémination est hématogène à partir d’un foyer 
d’infection active qui est généralement cliniquement évident, bien qu’une infection à bas bruit 
puisse également se développer. La tuberculose provoque une destruction graduelle de la 
surrénale et pour des raisons inconnues la médulla est morphologiquement plus sévèrement 
affectée que le cortex. Les surrénales sont initialement agrandies puis après deux ans environ 
d’évolution elles retrouvent leur taille normale ou infranormale, les glandes étant infiltrées par 
la fibrose et les nodules caséeux. 
 
A l’échographie les surrénales apparaissent agrandies dans les stades initiaux et souvent 
avec des calcifications qui peuvent être vues sur une radiographie de l’abdomen sans 
préparation chez 50 % des patients. 
Au CT-scan on retrouve des surrénales agrandies avec des calcifications, bien que 
l’absence de ces dernières n’exclut pas la tuberculose. 
 
Les infections fungiques disséminées peuvent également toucher les surrénales et 
provoquer une insuffisance surrénalienne. Deux champignons ont une prédilection pour les 
surrénales, en particulier dans les zones endémiques, l’histoplasmose et la 
paracoccidioïdomycose (blastomycose sud-américaine). La cryptococcose, la 
coccidioïdomycose et la blastomycose nord-américaine sont en revanche beaucoup plus rares. 
Les surrénales sont agrandies et peuvent également présenter des calcifications. La 
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récupération d’un fonction surrénalienne normale après traitement anti-fungique prolongé a 
été décrite. 
 
La syphilis surrénalienne est très rare. Le surrénales sont sclérotiques avec des gommes. 
 
Les patients atteints par le virus HIV développent souvent des troubles endocriniens. Plus 
particulièrement tous sont à risque de développer une insuffisance surrénalienne. Certains 
d’entre eux développent une surrénalite nécrotique sur infection au cytomégolvirus et plus 
rarement à Mycobacterium avium-intracellulare, à Cryptococcus ou sur sarcome de Kaposi 
métastatique. 
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Figures 33.1 et 33.2 Surrénalite tuberculeuse. Radiographie du thorax de face (33.1) et CT-
scan thoracique injecté (33.2). Infiltrat pulmonaire alvéolaire et micro-nodulaire confluent 
bilatéral avec caverne tuberculeuse apicale droite contenant un niveau hydro-aérique. 
 
Figures 33.3 et 33.4 Surrénalite tuberculeuse. CT-scan abdominal natif (33.3) et injecté 
(33.4). Aspect nodulaire des deux surrénales sans calcifications et avec prise de contraste 
inhomogène. 
 
Figures 33.5 et 33.6 Surrénalite tuberculeuse. Echographie abdominale, vue longitudinale des 
loges surrénaliennes gauche (33.5) et droite (33.6). Aspect isoéchogène par rapport au cortex 
rénal (la stéatose hépatique empêche la comparaison d’échogénicité habituellement faite avec 
le foie). L’absence de calcifications est confirmée. 
 
Figures 34.1 et 34.2 Surrénalite tuberculeuse. Echographie abdominale, vue longitudinale des 
loges surrénaliennes droite (34.1) et gauche (34.2). Aspect nodulaire des surrénales avec 
quelques images punctiformes millimétrique de la surrénale droite pouvant correspondre à des 
calcifications (flèche bleue). En raison d’une surprojection costale la surrénale gauche et 
moins bien analysable mais est également nodulaire (flèche verte). Le rein gauche est indiqué 
(flèche orange). 
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Surrénalites inflammatoires 
 
 
 
 
 
 
Patient de 27 ans connu pour une sarcoïdose diagnostiquée il y a trois ans traitée par 
prednisone. Le patient présente actuellement une asthénie, une perte pondérale et une 
tuméfaction des chevilles ne répondant pas à l’administration de diurétiques et d’anti-
inflammatoires non stéroïdiens. A noter que le patient est également atteint d’une uvéite 
antérieure gauche. Il est hospitalisé pour un nouveau bilan de sa maladie. 
Le CT-scan (figures 35.1-35.3) montre de multiple adénopathies médiastinales, hilaires 
pulmonaires, axillaires, rétropéritonéales et inguinales ainsi que de multiples infiltrats et 
nodules pulmonaires infracentimétriques (stade IIa). On observe également un aspect infiltré 
et agrandi (39 mm de diamètre) des surrénales. 
Le traitement de prednisone est réintroduit et l’évolution favorable. 
 
 
 
A l’instar de toute maladie infiltrative l’atteinte surrénalienne dans le cadre de maladies 
inflammatoires comme la sarcoïdose est rare, mais a été décrite. Elle consiste en un 
agrandissement non spécifique des surrénales dû dans ce cas particulier à l’infiltration 
granulomateuse et peut provoquer, si elle est sévère, une insuffisance cortico-surrénalienne. 
Radiologiquement on distingue plusieurs stades en fonction de l’aspect du médiastin et 
des poumons. Le stade 0 correspond à une radiographie du thorax normal et le stade I décrit 
des adénopathies hilaires pulmonaires bilatérales, symétriques, polylobées, non compressives, 
non calcifiées, associées à des adénopathies latéro-trachéales droites et parfois de la fenêtre 
aorto-pulmonaire et il n’y pas de lésion pulmonaire parenchymateuse visible. Le stade 2 
montre des opacités parenchymateuses interstitielles sans fibrose avec des images nodulaires, 
réticulées, des lignes de Kerley essentiellement B et des opacités en verre dépoli de siège 
surtout périphérique. Si des adénopathies hilaires sont associées on parle alors de stade 2A, 
sinon de stade 2B. Le stade 3 se caractérise par une atteinte pulmonaire sans adénopathie avec 
fibrose (rayons de miel, signes de rétraction, opacités linéaires). Ce stade est parfois divisé en 
deux stades : le stade 3 ou 3A avec atteinte pulmonaire sans signe de fibrose et sans 
adénopathie et le stade 4 ou 3B avec des signes de fibrose pulmonaire. 
 
 
 
 
 
¼ Références : 
 
• Williams textbook of endocrinology, Wilson JD, Foster D, W. B. Saunders Company, 
8th et 9th edition, Philadelphia, 1992 et 1998 
 
• Imagerie en endocrinologie, Bruneton JN, Padovani B, Masson, Paris, 1996 
 
• Thorax, Frija J et coll, 2e édition revisitée, Masson, Paris, 2001 
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Figure 35.1 Sarcoïdose. CT-scan thoracique injecté. Adénopathies médiastinales 
 
Figure 35.2 Sarcoïdose. CT-scan thoracique injecté. Infiltrats et nodules pulmonaires 
bilatéraux à prédominance périphérique. 
 
Figure 35.3 Sarcoïdose. CT-scan abdominal injecté. Les deux surrénales présentent un aspect 
nodulaire non spécifique. Adénopathies rétropéritonéales (flèches). 
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Insuffisance surrénalienne 
et maladie d’Addison 
 
 
 
 
 
 
Patiente de 77 ans connue pour un status après pleurésie probablement tuberculeuse à 
l’âge de 25 ans et hypertension artérielle qui signale depuis six mois une asthénie 
s’aggravant progressivement, une inappétence avec perte pondérale et des nausées et 
vomissements. La survenue récente d’hypotensions orthostatiques a conduit à l’arrêt du 
traitement anti-hypertenseur. La seule anomalie de l’examen clinique est une mélanodermie 
prédominant aux zones de frottement et aux plis palmaires avec une très discrète plaque 
ardoisée de la muqueuse buccale. 
Les examens biologiques montrent une hyperkaliémie à 7,5 mM (norme 3,1-4,4 mM) sans 
répercussion électrocardiographique, une hyponatrémie à 127 mM (norme 135-145 mM) 
ainsi qu’une anémie normocytaire normochrome. Le glucose est normal (4,9 mM, norme 4,2-
6 mM). Le cortisol basal est abaissé à 131 nM (norme 140-225 nM), à jeun à 100 nM (norme 
220-660 nM à 8 heures du matin) et après stimulation à l’ACTH à 127 nM (une réponse à la 
stimulation est considérée comme normale si la valeur du cortisol basal double ou augmente 
d’au moins 200 nM à un niveau supérieur à 504 nM; plus simplement une valeur supérieure à 
500 nM exclut une insuffisance surrénalienne). L’aldostérone sérique en position couchée est 
basse. Le CT-scan abdominal montre des surrénales d’aspect normal sans calcification ni 
nodule (figures 36.1 et 36.2) ce qui permet d’exclure une origine tumorale, tuberculeuse ou 
un hématome. 
Devant cette insuffisance surrénalienne primaire un traitement à base d’insuline–glucose, 
sodium et hydrocortisone est instauré. En cours d’hospitalisation une hypothyroïdie 
subclinique est également diagnostiquée avec une TSH à 10,2 mU/l (norme 0,15-4 mU/l) avec 
une T4 libre normale (12 pM, norme 9-24 pM) avec des anticorps anti-thyroïdiens positifs. En 
fin d’hospitalisation la TSH est retournée à 3,62 mU/l avec le traitement de corticoïdes. 
 
 
 
Dans l’insuffisance surrénalienne primaire (ou maladie d’Addison) les trois zones du 
cortex sont touchées par un processus destructif ou infiltratif, qu’il soit local ou la 
manifestation d’une maladie systémique. Les signes et symptômes cliniques sont d’apparition 
progressive et ne deviennent cliniquement évidents que lorsque au moins 90 % de la 
corticosurrénale sont détruits. On assiste tout d’abord à une déficience partielle en 
glucocorticoïdes ne se manifestant que lors des situations de stress par une élévation 
inadéquate de cortisol et rarement par une hypoglycémie postprandiale due à la diminution de 
cortisol et d’adrénaline. Le déficit complet en glucocorticoïdes provoque un sentiment de mal-
être, des perturbations gastro-intestinales et du métabolisme du glucose. Le déficit en 
minéralocorticoïdes a pour conséquences une excrétion diminuée du potassium et des protons 
et une rétention diminuée du sodium causant une diminution de volume intravasculaire avec 
hypotension artérielle et déshydratation. Cette situation est compliquée d’une diminution du 
tonus adrénergique périphérique qui peut conduire au collapsus circulatoire et au choc. 
L’hyperkaliémie peut provoquer des arythmies cardiaques et le décès. La diminution des 
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androgènes corticosurrénaliens cause chez la femme une diminution de la pilosité pubienne et 
axillaire ainsi que de la libido. Dans la mesure où chez l’homme la plupart des androgènes 
sont sécrétés par les testicules, il y a peu de manifestations chez eux. La perte du feed-back 
négatif augmente la sécrétion hypothalamique de CRH qui stimule la synthèse et la sécrétion 
d’ACTH hypophysaire et de peptides POMC. Le gène POMC (chromosome 2) code pour un 
grand précurseur peptidique contentant l’ACTH, les lipotropines (LPHs), la β-endorophine (β-
END) et les hormones de stimulation mélanocytaire (MSHs). Ces derniers induisent ainsi une 
hyperpigmentation cutanée et muqueuse en cas de stimulation de la synthèse d’ACTH. Par 
ailleurs la CRH et probablement d’autres facteurs de croissance causent une hyperplasie 
hypophysaire corticotrope qui peut devenir visible sur un simple CT-scan en l’absence de 
thérapie adéquate et rarement évoluer vers un adénome corticotrope. L’hypersécrétion 
d’ACTH bien qu’augmentée continue de respecter un rythme circadien et peut heureusement 
être supprimée par l’administration de glucocorticoïdes. 
Au laboratoire outre l’hypoglycémie les perturbations électrolytiques (92 %) les plus 
souvent retrouvés sont l’hyponatrémie (88 %), l’hyperkaliémie (64 %) et l’hypercalcémie 
(6 %), l’azotémie (55 %), l’anémie (40 %) et l’éosinophilie (17 %). A ceci s’ajoutent les 
troubles hormonaux avec la concentration plasmatique de cortisol basal et après sécrétion 
d’ACTH abaissée. L’ACTH et les autres peptides de type POMC (β-LPH, β-END) sont 
augmentés, mais conservent un rythme diurne de sécrétion. L’aldostérone, la DHEA et la 
DHEAS sont également abaissées tout comme la testostérone chez les femmes uniquement 
puisqu’elle provient entièrement de la conversion périphérique des androgènes 
corticosurrénaliens, au contraire des hommes chez lesquelles sa synthèse est assurée en très 
grande partie par les testicules. La concentration et l’activité de la rénine sont augmentées en 
raison du déficit en aldostérone. La diminution de glucocorticoïdes diminue 
l’angiotensinogène (substrat de la rénine), mais la concentration d’angiotensine II est élevée. 
Cette dernière joue un rôle vasoconstricteur périphérique important et donc a une action sur le 
maintien de la pression artérielle. Les tests thyroïdiens doivent être effectués à la recherche 
d’une thyroïdite auto-immune (thyroxine diminuée ou normale avec TSH augmentée). 
 
Les signes et symptômes de l’insuffisance surrénalienne primaire dépendent du degré de 
perte de parenchyme surrénalien et du degré de stress physiologique. Le choc, souvent sur un 
stress physiologique, est la présentation clinique habituelle chez les patients non porteurs du 
diagnostic d’insuffisance surrénalienne. On observe aussi d’autres symptômes non spécifiques 
comme l’anorexie avec perte de poids, les nausées et vomissements, la fièvre, les douleurs 
abdominales pouvant aller jusqu’à l’abdomen aigu, la fatigue voire la léthargie, la confusion 
et le coma. Une hyperpigmentation ou un vitiligo peuvent également être observés. 
Les principaux symptômes de l’insuffisance surrénalienne chronique sont la faiblesse, la 
lassitude et la fatigue (86 %), les vomissements (75 %), la constipation (33 %), les douleurs 
abdominales (31 %), les diarrhées (16 %), le besoin de sel (16 %), les vertiges posturaux 
(12 %) et les douleurs musculaires ou articulaires (6-13 %). Les principaux signes sont la 
perte de poids (100 %), l’hyperpigmentation (94 %), l’hypotension artérielle avec tension 
artérielle systolique < 110 mmHg (88-94 %), le vitiligo (10-20 %) et les calcifications des 
cartilages auriculaires (5 %). 
 
Les cause de l’insuffisance surrénalienne primaires sont la surrénalite auto-immune, la 
surrénalite infectieuse (y comprise le sida, cf. surrénalites infectieuses), l’atteinte 
métastastique surrénalienne bilatérale (cf. métastases surrénaliennes), l’adrénoleucodystrophie 
et l’adrénomyéloneuropathie, l’hypoplasie surrénalienne congénitale, le déficit familial en 
glucocorticoïdes, les anomalies du métabolisme du cholestérol et les médicaments. 
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Surrénalite auto-immune 
 
La destruction des surrénales est due à la fois à l’immunité humorale et cellulaire 
(infiltration lymphocytaire à l’histologie). Il existe souvent une prédisposition familiale et un 
risque augmenté de contracter la pathologie avec certains sous-types de HLA. Deux 
populations différentes sont touchées par cette maladie : celle avec une association avec un 
syndrome polyglandulaire auto-immun et l’atteinte surrénalienne isolée. La première 
population est majoritairement féminine (70 %) de tout âge et la seconde est surtout 
constituée d’hommes (71 %) dans leur deux premières décades, puis une prévalence hommes 
– femmes égale lors de la troisième décades et ensuite une prédominance féminine (81 %). 
Dans une série de 365 patients atteints de surrénalite auto-immune (cité in Williams Textbook 
of Endocrinology) les maladies associées étaient l’hypothyroïdie (8 %), le goitre thyroïdien 
non toxique (7 %), la thyrotoxicose (7 %), l’insuffisance ovarienne (20 %) et testiculaire 
(2 %), le diabète insulino-dépendant (11 %), l’hypoparathyroïdie (10 %) et l’anémie 
pernicieuse (5 %). Cinquante-trois pour-cent des patients n’avaient pas de pathologie 
associée. De manière intéressante non seulement les patients atteints de surrénalite auto-
immune ont des anticorps dirigés contre les autres glandes endocrines (microsomes des 
cellules thyroïdiennes, parathyroïdes, cellules C ou parafolliculaires de la thyroïde, ovaires, 
testicules, cellules pariétales gastriques et facteur intrinsèque de l’estomac), mais inversement 
les patients atteints d’une maladie endocrinienne auto-immune non surrénalienne présentent 
des anticorps anti-surrénaliens. 
 
 
Adrénoleucodystrophie et adrénomyéloneuropathie 
 
Deux rares pathologies héréditaires associant atteinte neurologique progressive et 
insuffisance surrénalienne primaire par métabolisme anormal des graisses qui provoque 
l’accumulation d’acides gras saturés à très longue chaîne (esters de cholestérol et 
gangliosides). 
 
 
Hypoplasie surrénalienne congénitale 
 
Egalement une maladie rare et héréditaire où le cortex surrénalien adulte ne se développe 
pas. 
 
 
Déficit familial en glucocorticoïdes 
 
La sécrétion de glucocorticoïdes et d’androgènes est altérée dans cette rare pathologie et 
ne répond pas à la stimulation de l’ACTH. La sécrétion de minéralocorticoïdes est normale ou 
partiellement déficiente et elle répond aux stimuli posturaux et à l’hypovolémie. Un défaut du 
récepteur de l’ACTH a été proposé comme étant la cause de cette pathologie. 
 
 
Anomalies du métabolisme du cholestérol 
 
La plupart du cholestérol nécessaire à la synthèse du cortisol vient des LDL circulants 
(low-density lipoproteins). Les patients sans LDL (abetalipoprotéinémie par exemple) ou sans 
récepteurs à LDL (hypercholestérolémie familiale homozygote par exemple) ont une synthèse 
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de cortisol modérément altérée en réponse à l’ACTH, bien qu’ils maintiennent un taux basal 
de cortisol normal. L’insuffisance surrénalienne n’a donc le plus souvent pas de manifestation 
clinique. 
 
 
Médicaments 
 
L’aminoglutéthimide (anti-épiléptique), l’étomidate (anesthésique), le kétoconazole 
(antifungique), la métyrapone (inhibiteur de la synthèse de glucocorticoïdes) et la suramine 
(anti-parasitaire) peuvent tous causer une insuffisance surrénalienne. Seuls les patients avec 
une réserve hypophysaire ou surrénalienne limitée développent une insuffisance surrénalienne 
cliniquement manifeste, car chez les patients avec un axe hypothalomo-hypophyso-
surrénalien normal l’inhibition n’est pas complète et la sécrétion accrue d’ACTH parvient à la 
compenser. D’autres médicaments comme la phénytoïne, les barbituriques et la rifampicine 
accélèrent le métabolisme du cortisol et de la plupart des hormones stéroïdiennes ce qui peut 
provoquer une insuffisance surrénalienne chez les patients avec une réserve hypophysaire ou 
surrénalienne diminuée ou chez ceux avec une insuffisance surrénalienne qui reçoivent une 
substitution stéroïdienne. 
 
 
 
 
 
 
¼ Références : 
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Figures 36.1 et 36.2 Maladie d’Addison. CT-scan abdominal natif (36.1) et injecté (36.2). 
Surrénales normales, sans calcification ni nodule. 
 
Se reporter également aux figures 3.1-3.3 (insuffisance surrénalienne primaire chez une 
patiente toxicomane soit sur effet des opiacés sur l’axe hypothalamo-hypophysaire soit sur 
prise inavouée de stéroïdes à haute dose), ainsi qu’aux chapitres hémorragie surrénalienne et 
surrénalites infectieuses. 
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Figure 36.1
Figure 36.2
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Syndrome de Cushing 
 
 
 
 
 
 
Patient de 37 ans connu pour hépatite B ainsi que pneumonie et dépression qualifiée de 
réactionnelle toutes deux une année et demi auparavant. Il développe il y a dix mois une 
boiterie du membre inférieur gauche puis droit et ensuite des douleurs dorso-lombaires 
traitées par physiothérapie. Trois mois plus tard, une fracture-tassement de D9 et L3 est 
diagnostiquée puis un peu plus tard des fractures costales (9e droite, 7e et 8e gauches, figure 
37.1) ainsi qu’une fracture de la partie gauche de la symphyse pubienne. Le patient signale 
en outre avoir pris 15 kg en un an puis avoir perdu 5 kg ces trois derniers mois. Il se sent 
fatigué, avec perte de la force musculaire des membres inférieurs. Son visage est devenu 
bouffi et il a constaté l’apparition depuis trois mois de vergetures rougeâtres de l’abdomen et 
des cuisses. Dans un contexte de soif importante, un diagnostic de diabète de type 2 a été 
porté il y a une année. Au status le patient est obèse avec 87 kg pour 164 cm (indice de masse 
corporelle : 32,5 kg/m2). Sa tension artérielle est mesurée à 140/70 mmHg. Il présente une 
obésité tronculaire avec vergetures abdominales et de la face interne des cuisse rougeâtres de 
plus de 1 cm de diamètre, un «buffalo neck» et un comblement du creux sus-clavicualaire des 
deux côtés. Ses téguments sont fins et fragiles avec des ecchymoses. La force des membres 
inférieurs est réduite. Douleurs costales des deux côtés à la palpation. 
Les examens de laboratoire montrent une cortisolurie de 24 heures est à 634 nmol/d 
(norme < 220 nmol/d), le cortisol passe de 452 à 432 nM au test de suppression à la 
dexaméthasone (norme < 140 nM), l’ACTH plasmatique est mesurée à 0,8 pM (norme 4-
22 pM) et une hyperglycémie non à jeun à 14,6 mM (norme 4,2-6 mM). L’IRM montre la 
présence d’un nodule surrénalien gauche, sans chute de signal sur les séquences de 
déplacement chimique, bien délimité et mesurant de 2 cm de diamètre compatible avec un 
adénome sécrétant (figures 37.2 et 37.3). 
Une surrénalectomie est alors entreprise confirmant le diagnostic d’adénome. Les suites 
opératoires sont simples avec disparition de l’hypercortisolisme biologique. 
 
 
 
Le syndrome de Cushing est défini comme un ensemble de signes et symptômes causé par 
un excès chronique de glucocorticoïdes. La symptomatologie est polymorphe et aucun signe 
ou symptôme n’est pathognomonique, mais leur augmentation avec le temps doit faire 
évoquer ce syndrome. Par ordre décroissant on observe : obésité centripète (79-97 %), 
pléthore faciale (50-94 %), intolérance au glucose, (39-90 %), faiblesse et myopathie 
proximale (29-90 %), hypertension artérielle (74-87 %), modifications psychologiques (31-
86 %), tendance aux ecchymoses (23-84 %), hirsutisme (64-81 %), oligoménorrhée ou 
aménorrhée (55-80 %), impuissance (55-80 %), acné et peau «huileuse» (26-80 %), 
vergetures abdominales (51-71 %), œdème des membres inférieurs (28-60 %), douleurs, 
tassements et fractures vertébrales (40-50 %), polydipsie et polyurie (25-44 %), calculs 
rénaux (15-19 %), hyperpigmentation (4-16 %), céphalées (0-47 %), exophtalmie (0-33 %), 
infection cutanée à Tinea versicolor (0-30 %) et douleurs abdominales (0-21 %). 
L’obésité est d’habitude centrale (ou centripète) et touche le visage, le cou, le tronc et 
l’abdomen, les extrémités étant épargnées. Cette obésité produit les caractéristiques «faciès 
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lunaire» et «bosse de bison». Au contraire des adultes, les enfants présentent dans la règle une 
obésité généralisée avec un arrêt de la croissance. Un syndrome de Cushing doit ainsi être 
suspecté chez tout enfant dont le poids et la taille croisent les percentiles respectivement vers 
le haut et vers le bas. 
Les complications cardio-vasculaires sont une cause majeure de morbidité et mortalité. 
Une insuffisance cardiaque peut être présente jusqu’à presque la moitié des patients de plus de 
40 ans. 
La peau est atrophiée avec amincissement de la couche cornée et perte de la graisse sous-
cutanée rendant les vaisseaux sous-cutanés visibles. L’aspect en «papier de cigarette» est 
caractéristique avec une peau très fragile pouvant peler avec le retrait d’un scotch appliqué sur 
la peau. La guérison des plaies et cicatrices est ralentie. En raison de la fragilité de la peau et 
de la tension de celle-ci due à l’obésité des vergetures rougeâtres ou violâtres apparaissent sur 
la partie inférieure des flancs et de l’abdomen, mais aussi sur les seins, hanches, fesses, 
abdomen supérieur, épaules, partie supérieure des cuisses et creux axillaires. La perte du tissu 
conjonctif sous-cutané conduit à une tendance accrue aux ecchymoses, même pour des 
traumatismes insignifiants. L’hyperpigmentation est causée par l’élévation de l’ACTH et 
probablement également d’autres mélanotropines dérivées des POMC : les tumeurs 
surrénaliennes ne peuvent donc pas conduire à une hyperpigmentation. Une acanthose 
nigricans peut se voir dans les creux axillaires ou autour du cou. 
L’excès d’androgènes se manifeste par une peau du visage huileuse, de l’acné et un 
hirsutisme modéré chez la femme. Ce dernier est le plus souvent limité à la face, mais peut 
être généralisé. Les femmes présentent une oligoménorrhée, les hommes une impuissance et 
baisse de la libido chez les deux sexes probablement sur hypercortisolémie chez les seconds et 
sur combinaison d’excès en cortisol et androgènes chez les premières. 
L’ostéoporose peut être démontrée par les radiographies standards ou plus objectivent par 
densitométrie osseuse. Ses manifestations sont les douleurs et tassements vertébraux ainsi que 
les fractures costales. Jusqu’à 20 % des patients ont des tassement vertébraux 
radiologiquement décelables. Des nécroses aseptiques des têtes fémorales ainsi que, beaucoup 
plus rarement, des têtes humérales ont également été décrites. 
L’intolérance au glucose et l’hyperinsulinémie sont fréquentes et dues à l’effet du cortisol 
sur la gluconéogenèse. Un véritable diabète sucré ne se déclare cependant que chez 10-15 % 
des patients et ceux-ci ont habituellement une histoire familiale positive de diabète. 
L’acidocétose est rare et signifie le plus souvent la découverte d’un diabète exacerbé par 
l’excès de cortisol. 
Plus de la moitié des patients ont des troubles psychiatriques : labilité émotionnelle, 
dépression avec agitation, perte d’énergie et de libido, irritabilité, insomnie, anxiété, attaques 
de panique et paranoïa. 
Les thromboses veineuses et les événements thrombo-emboliques sont augmentés de 
manière présumée par augmentation des facteurs de coagulation (V, VIII) et de la 
prothrombine. 
L’immunodépression induite par les glucocorticoïdes conduit à une diminution de la 
réponse inflammatoire et de la fièvre aux pathogènes rendant ainsi les infections silencieuses, 
en particulier urinaires. 
La pression intra-oculaire augmente et peut ainsi aggraver un glaucome préexistant. 
 
Le syndrome de Cushing est soit ACTH-dépendant, soit ACTH-indépendant. La première 
catégorie comprend la maladie de Cushing (hypersécrétion hypothalamique primaire 
d’ACTH), les syndromes de sécrétion ectopique d’ACTH (sécrétion inappropriée d’ACTH 
par des tumeurs non hypothalamiques) et les syndromes de sécrétion ectopique de CRH par 
des tumeurs non hypothalamiques avec hypersécrétion secondaire d’ACTH hypothalamique. 
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Les syndromes de Cushing iatrogènes ou factices dus à une consommation exagérée d’ACTH 
exogène sont rares. 
Les syndromes de Cushing ACTH-indépendants sont la conséquence d’une tumeur 
cortico-surrénalienne (adénome ou carcinome), d’une dysplasie micronodulaire 
corticosurrénalienne ou une hyperplasie macronodulaire corticosurrénalienne indépendante de 
l’ACTH. 
 
Les principales anomalies biologiques d’un syndrome de Cushing endogène sont 
l’augmentation du taux de sécrétion du cortisol, l’augmentation de l’excrétion urinaire sur 
24 heures de cortisol libre et de ses métabolites (17-hydroxycorticostéroïdes et stéroïdes 17-
cétogéniques), la perte du rythme diurne normal de la cortisolémie avec augmentation de la 
concentration vespérale et journalière moyenne de cortisol plasmatique, résistance absolue ou 
relative au feed-back négatif de sécrétion de cortisol. Par ailleurs le dosage de l’ACTH 
plasmatique permet de s’orienter vers un syndrome ACTH indépendant ou dépendant : dans la 
première situation l’ACTH est diminuée et dans la seconde l’ACTH est augmentée. Le 
diagnostic de syndrome de Cushing est alors confirmé avec le test de suppression de la 
sécrétion hypophysaire d’ACTH à la dexaméthasone dont le but est de séparer les patients 
avec un syndrome de Cushing qu’elle qu’en soit la cause des patients sans hypercortisolisme. 
La dexaméthasone supprime la sécrétion hypophysaire d’ACTH, n’a pas d’effet sur le cortex 
surrénalien, est beaucoup plus puissant que le cortisol et n’interfère pas avec le dosage du 
cortisol sérique ou urinaire. Si le test est normal il n’y pas de syndrome de Cushing, s’il est 
anormal avec suppression de l’ACTH on se trouve alors devant un syndrome de Cushing 
ACTH-indépendant et enfin s’il est anormal sans suppression de l’ACTH il s’agit alors d’un 
syndrome de Cushing ACTH dépendant. 
La concentration sérique de TSH est souvent diminuée, probablement par action des effets 
des glucocorticoïdes à la fois sur l’hypothalamus et l’hypophyse. La testostérone sérique est 
diminuée chez l’homme en raison de l’action directe des glucocorticoïdes sur les cellules de 
Leydig. L’insuline et la glucagon sont plus élevés qu’attendus pour une obésité simple. 
L’hyperinsulinémie contribue à l’hypertriglycéridémie. Les concentrations de GH et d’IGF-1 
tendent à être basses et le niveau de l’IGF-1-binding protein est supprimé. 
A ceci s’ajoutent diverses perturbations biologiques non spécifiques associées au 
syndrome de Cushing : l’hématocrite et l’hémoglobine sont à la limite supérieure de la norme, 
le nombre de leucocytes est normal, mais peut être élevé, lymphopénie absolue ou relative 
(50 % des patients), baisse des éosinophiles (un tiers des patients), hypercalciurie (presque 
50 %), hyperglycémie de jeûne modérée (15%). Le cholestérol et les triglycérides sériques 
sont souvent augmentés vu l’élévation des VLDL, LDL, et HDL. Mis à par en cas 
d’hypercortisolisme extrême, les électrolytes sanguins restent normaux. 
 
L’incidence du syndrome de Cushing n’est pas connue avec précision. La cause la plus 
fréquente, bien que sous-estimée, est iatrogène avec administration de glucocroticoïdes, 
beaucoup plus rarement d’ACTH (il est estimé que 10 millions d’Américains reçoivent des 
doses pharmacologiques de glucocorticoïdes chaque année). La seconde cause la plus 
fréquente, le syndrome d’ACTH ectopique, est également sous-estimée. Aux Etats-Unis on 
estime l’incidence de ce syndrome à 660 par million par an en se basant sur le raisonnement 
suivant : 1 % des patients atteints d’un carcinome bronchique à petites cellules a un syndrome 
d’ACTH ectopique, l’incidence de cette néoplasie est de 33'000 par million par an et 50 % des 
cas de syndrome d’ACTH ectopique sont attribuable à cette néoplasie. L’incidence de tous les 
carcinomes surrénaliens est estimée à 2 par million par an et les carcinomes et adénomes 
surrénaliens causent un nombre égal de syndromes de Cushing. Enfin la maladie de Cushing 
est cinq à six fois plus fréquente que les syndromes dus à des tumeurs malignes et bénignes 
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des surrénales : l’incidence de la maladie de Cushing est estimée à 5-25 par million par an. 
Toutes les autres causes de syndrome de Cushing sont très rares. Comme le syndrome 
d’ACTH ectopique est la seconde cause la plus fréquente avec en particulier le carcinoïde et 
le carcinome bronchique à petites cellules, l’épidémiologie de cette dernière pathologie influe 
sur la répartition par rapport au sexe et à l’âge du syndrome de Cushing : l’incidence du 
carcinome actuellement pratiquement égale entre hommes et femmes se répercute sur le 
syndrome de Cushing. De manière similaire l’incidence augmente rapidement après 50 ans, 
tout comme le cancer à petites cellules. D’autre part les femmes ont par rapport aux hommes 
trois à huit fois plus de chance d’avoir une maladie de Cushing, trois fois plus de chance 
d’avoir une tumeur surrénalienne bénigne ou maligne et quatre à cinq fois plus de chance de 
développer un syndrome de Cushing associé à une tumeur surrénalienne. La maladie de 
Cushing se déclare les plus souvent chez des femmes de 25-45 ans et les tumeurs 
surrénaliennes ont une distribution en âge bimodale avec un pic pendant la première décade 
pour les adénomes et carcinomes et un second pic plus important vers 52 ans pour les 
adénomes et 39 ans pour les carcinomes. Un quart de ces tumeurs touche les enfants. Les 
carcinomes surrénaliens sont la cause de la moitié et les adénome d’un sixième des syndromes 
de Cushing chez l’enfant. 
 
En fonction des données cliniques et biologiques la prise en charge radiologique peut se 
diriger dans trois directions différentes : la recherche et le staging d’une tumeur non 
endocrinienne typiquement bronchique, la mise en évidence par CT-scan et surtout IRM 
d’une pathologie hypophysaire (adénome sécrétant) et la recherche et caractérisation 
(bénigne/maligne) d’une masse surrénalienne. En ce qui concerne les masses surrénaliennes le 
diagnostic de masse bénigne ou maligne repose sur un certain nombre de critères 
morphologique, à savoir la taille et les caractéristiques CT et IRM (cf. adénome et nodules 
surrénaliens, carcinome corticosurrénalien et métastases surrénaliennes) ainsi que le bilan 
d’extension qui met ou non en évidence des signes le malignité (métastases à distance et 
ganglionnaires, envahissement vasculaire). La maladie de Cushing ainsi que la sécrétion 
ectopique d’ACTH induisent une hyperplasie corticosurrénalienne diffuse et bilatérale. 
Mentionnons encore deux très rares causes de syndrome de Cushing ACTH-indépendant 
pouvant avoir une traduction radiologique : la dysplasie micronodulaire bilatérale et 
l’hyperplasie macronodulaire bilatérale. Les surrénales sont normales ou diffusément 
agrandies. Dans l’hyperplasie macronodulaire les nodules peuvent être identifiable vu leur 
grande taille (> 5 mm). 
 
Le traitement de la maladie de Cushing est en premier lieu la résection transsphénoïdale 
de l’adénome hypophysaire. En cas d’échec ou de récidive, une irradiation hypophysaire peut 
être proposée. Pour les syndrome de sécrétion ectopique d’ACTH la résection chirurgicale de 
la tumeur indiquée et conduit à la guérison si la tumeur est bénigne (< 10 % des cas). Si la 
tumeur maligne n’est pas ou incomplètement extirpable le traitement médical de la néoplasie 
peut permettre à lui seul le contrôle du syndrome de Cushing. Dans ces deux situations en cas 
d’échec thérpeutique une surrénalectomie peut être proposée en dernier recours. Les tumeurs 
surrénaliennes primitives sont également traitées chirurgicalement avec guérison pour la 
plupart des adénomes et pour autant que l’adénome sécrétant ait été correctement identifié. 
Rares sont les carcinomes corticosurrénaliens diagnostiqués suffisamment précocement pour 
être réséquables ou non associés à des métastases à distance. 
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Figure 37.1 Syndrome de Cushing. Grill costal gauche. Fracture de l’arc postérieur des 7e et 
8e côtes gauches. 
 
Figures 37.2 et 37.3 Syndrome de Cushing. IRM abdominale, écho de gradient T1 in-phase 
(37.2) et out-phase (37.3) coronal. Absence du chute de signal sur la séquence out-phase par 
rapport à la séquence in-phase. Il s’agit ici d’un adénome surrénalien gauche sécrétant. 
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Hyperaldostéronisme 
(syndrome de Conn) 
 
 
 
 
 
 
Patiente de 51 ans connue pour cholécystolithiase non compliquée dont l’hypertension 
artérielle actuellement sous bithérapie est investiguée en raison d’une hypokaliémie à 2,8 mM 
(norme 3,1-4,4 mM). Les examens de laboratoire complémentaires montrent un 
hyperaldostéronisme primaire. 
Un CT-scan abdominal est pratiqué et montre une lésion nodulaire surrénalienne droite 
d’allure bénigne (figures 38.1-38.3) L’angio-IRM exclut une cause réno-vasculaire de 
l’hypertension artérielle. 
La surrénlalectomie avec cholécystectomie dans le même temps est alors indiquée avec 
comme résultat final : «adénome cortical». Mis à part quelques pics hypertensifs maîtrisés 
avec amlodipine, les suites postopératoires sont simples. 
 
 
 
L’hyperaldostéronisme primaire (sécrétion augmentée d’aldostérone par les surrénales, ou 
syndrome de Conn) est la cause la plus fréquente d’hypertension artérielle secondaire (1-
10 %). Ce diagnostic entre en considération chez tout patient asymptomatique avec une 
hypertension artérielle et une hypokaliémie spontanée. Les autres symptômes associés sont les 
céphalées frontales, la faiblesse musculaire voire une paralysie flasque (ces deux dernières 
étant dues à l’hypokaliémie) et une polyurie. Bien que l’hypertension artérielle puisse être 
sévère, elle n’est cependant que rarement maligne. 
 
L’incidence est maximale entre 30 et 50 ans et la plupart des patients sont des femmes. 
Quatre-vingts à 90 % de tous les hyperaldostéronismes sont dus à un adénome 
corticosurrénalien unilatéral et solitaire, les 10-20 % restants étant dus à une hyperplasie 
surrénalienne bilatérale («hyperaldostéronisme idiopathique»). A noter que la prévalence de 
l’hyperplasie bilatérale semble en augmentation probablement en raison de l’amélioration des 
moyens diagnostiques. Le carcinome corticosurrénalien et l’hyperplasie corticosurrénalienne 
unilatérale sont deux rares cause. 
 
En raison de la petite taille des adénomes l’échographie est d’un apport limité. 
Le CT-scan et l’IRM sont les méthodes de choix pour localiser l’adénome. A noter 
cependant que sur les séquences IRM de déplacement chimique, les adénomes sécrétants 
présentent moins souvent une chute de signal sur la séquence out-phase par rapport à la 
séquence in-phase en raison d’un contenu lipidique intralésionnel moindre (cf. adénome et 
nodules surrénaliens). 
Relevons enfin que la scintigraphie au 19-nor-iodo-cholestérol est tombée en désuétude 
avec l’avènement du CT-scan et surtout de l’IRM. 
 
La prise en charge se fait en deux étapes. La première consiste à prouver que 
l’hyperaldostéronisme est la cause de l’hypertension artérielle en démontrant 
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l’hyperaldostéronémie et l’activité supprimée de la rénine. Le seconde détermine quel patient 
peut être traité par chirurgie et quel patient doit être traité par médicaments. Surtout les 
patients avec une hypokaliémie entrent entre ici en considération, chez lesquels par ailleurs 
l’excrétion urinaire de potassium est élevée. Les tests effectués sont la mesure de la sécrétion 
basale d’aldostérone (qui est augmentée) ainsi que l’établissement de l’activité supprimée de 
la rénine et la non-suppression de la sécrétion d’aldostérone. La kaliurie est augmentée. Des 
considérations plus morphologiques entrent également en ligne de compte. Un adénome 
unique et unilatéral est extirpable par la chirurgie tandis qu’une hyperplasie bilatérale ne l’est 
pas. En outre les adénomes ont tendance à produire un hyperaldostéronisme plus profond avec 
donc une hypertension artérielle, une hypokaliémie et une suppression de la rénine plus 
sévères. 
 
Quand à la fois les examens biologiques et radiologiques ne permettent pas de mettre en 
évidence l’adénome, on a alors parfois recours aux échantillonnages de la veine surrénalienne, 
en sachant toutefois que la cathétérisation de la veine surrénalienne droite est un acte difficile 
et non fructueux dans 25 % des cas. On considère qu’une concentration d’aldostérone au 
moins dix fois supérieure d’un côté par rapport à l’autre est diagnostique. Pendant la 
procédure de l’ACTH est administrée en continu pour minimiser les épisodes de sécrétion 
corticosurrénalienne dus à la sécrétion d’ACTH endogène suite au stress engendré par le geste 
lui-même. 
 
Le traitement de choix de l’adénome est la surrénalectomie avec un taux de guérison de 
90 % à court terme et 69 % à long terme. Les désordres électrolytiques disparaissent 
rapidement en postopératoire mais l’hypertension peut nécessiter des mois pour retourner à la 
normale. Les patients avec hyperplasie bilatérale et ceux porteurs d’un adénome mais non 
opérables sont soignés par un traitement médicamenteux qui associe généralement la 
spironolactone pour corriger la kaliémie et parfois un autre antihypertenseur. 
 
A côté de l’hyperaldostéronisme primaire il existe également d’autres situations où l’on 
trouve une concentration plasmatique secondairement élevée d’aldostérone avec des oedèmes 
périphériques : l’insuffisance rénale, la cirrhose hépatique et le syndrome néphrotique. Cette 
élévation est une réponse à la diminution du volume circulant sur diminution du débit 
cardiaque ou transsudation du volume intravasculaire dans le compartiment extravasculaire. 
Dans la cirrhose s’ajoutent encore la diminution du métabolisme de l’aldostérone par 
diminution de la fonction hépatocytaire. Citons encore trois étiologies d’hyperaldostéronisme 
secondaire : les tumeurs sécrétant de la rénine, la sténose des artères rénales et les 
néphropathies avec déplétion sodique. 
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Figure 38.1 Syndrome de Conn. CT-scan abdominal natif. Nodule surrénalien droit bien 
délimité (densité mesurée à 11 UH). 
 
Figures 38.2 et 38.3 Syndrome de Conn. CT-scan abdominal injecté, temps artériel (38.2) et 
veineux (38.3). Prise de contraste faible et homogène compatible avec un nodule bénin. 
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Hyperplasie corticosurrénalienne 
congénitale et syndrome adréno-génital 
 
 
 
 
 
 
 
Patient de 36 ans d’origine juive séfarade marocaine connu pour un syndrome adréno-
génital sur déficience en 11β-hydroxylase avec caryotype 46XX diagnostiqué trente-trois ans 
auparavant et traité par prednisone. A noter que le patient a toujours été considéré et élevé 
comme un garçon. Malgré un traitement de prednisone depuis plus de vingt ans 
l’hypertension artérielle a persisté même après l’introduction d’un antihypertensur 
(amlodipine). Relevons encore une fièvre méditerranéenne familiale diagnostiquée dix-neuf 
ans auparavant, une thalassémie mineure et un rhumatisme articulaire aigu diagnostiqué il y 
a vingt-neuf ans. Le patient se plaint également de céphalées chroniques. Il se présente à 
l’hôpital pour une parésie transitoire du membre supérieur gauche. On note une hypertension 
artérielle à l’entrée mesurée à 170/90 mmHg. 
Le bilan biologique est dans la norme tout comme les investigations cardiologiques et 
radiologiques (électrocardiogramme, échocardiographie, écho-Doppler carotido-vertébral et 
transcrânien, CT-scan et IRM cérébraux). Lors de son entrée le patient également décrit une 
douleur oppressive respiro-dépendante thoracique gauche raison pour laquelle un CT-scan 
thoraco-abdominal est également pratiqué à la recherche d’une dissection aortique. Les 
seules anomalies décrites sont un discret épanchement pleural gauche et un aspect épaissi et 
nodulaire des deux surrénales avec une prise de contraste en périphérie (figures 39.1-39.3). 
 
 
 
Le syndrome adréno-génital est dû à un déficit enzymatique de la synthèse du cortisol. 
Morphologiquement il se traduit par une hyperplasie corticosurrénalienne congénitale. Toute 
enzyme de cette chaîne métabolique peut être touchée mais la caractéristique commune à ces 
désordres est une inhibition diminuée du feed-back négatif du cortisol sur la sécrétion 
hypophysaire d’ACTH. Les manifestations cliniques sont ainsi à la fois la conséquence d’un 
déficit de synthèse du cortisol (et dans certains types d’aldostérone également) et d’un excès 
de précurseurs stéroïdiens synthétisés en amont du déficit enzymatique. 
 
 
Déficit en 21-hydroxylase 
 
Plus de 90 % des hyperplasies congénitales sont dues à une déficience en 21-hydroxylase 
avec une incidence variant de 1 sur 5’000-15’000 naissances chez les populations blanches à 
1 sur 300-700 chez les Esquimaux Yupik d’Alaska. La 21-hydroxylase est une enzyme 
microsomiale responsable de la conversion de la 17α-hydroxyprogestérone en 11-
déoxycortisol. L’excès d’androgènes est dû à la perte de la régulation du feed-back négatif du 
cortisol par la sécrétion d’ACTH. La production d’androgènes surrénaliens n’étant pas altérée, 
l’excès chronique de la stimulation d’ACTH conduit à un apport augmenté de précurseurs du 
cortisol dans la chaîne de synthèse des androgènes d’où l’excès d’androgènes. 
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Deux syndromes de cette entité peuvent être reconnus chez le nouveau-né : la virilisation 
simple et l’hyperplasie corticosurrénalienne congénitale de déplétion sodique. La virilisation 
simple due au déficit en 21-hydroxylase se manifeste par un pseudohermaphrodisme chez les 
filles avec agrandissement du clitoris, fusion labiale et formation d’un sinus urogénital. 
L’ambiguïté génitale peut être si prononcée qu’une fausse identité sexuelle est parfois 
attribuée initialement à la naissance. Les garçons ont généralement un développement sexuel 
normal. Deux tiers des patients ont également une déficience en minéralocorticoïdes avec 
hyponatrémie, hyperkaliémie, hypovolémie et augmentation de l’activité de la rénine. Ce 
syndrome de déplétion sodique est d’habitude diagnostiqué lors des deux premières semaines 
de vie. Si le diagnostic de déficit en 21-hydroxylase n’est pas établi tôt dans la vie, l’excès 
d’androgènes provoque une puberté précoce avec développement des caractères sexuels 
secondaires (apparition des poils pubiens) chez le garçon comme chez la fille et chez cette 
dernière un agrandissement clitoridien. La croissance et la fermeture des épiphyses sont 
accélérées conduisant malgré une vitesse de croissance augmentée et un âge osseux avancé à 
une taille adulte diminuée. Dans les formes non traitées la reproduction chez la femme est 
altérée pour deux raisons : la fusion labiale peut rendre le coït impossible et une correction 
chirurgicale est donc nécessaire. Deuxièmement les importants taux circulants d’androgènes 
et de progestérones suppriment l’axe hypothalamo-hypophyso-gonadique, donc le cycle 
ovulatoire. Les hommes au contraire peuvent être fertiles. Une forme réversible 
d’azoospermie peut répondre par ailleurs au traitement de glucocorticoïdes. 
Le diagnostic, outre les arguments cliniques, est fait par les dosages biochimiques avec 
l’augmentation plasmatique des androgènes corticosurrénaliens (DHEAS et androstènidone) 
et des précurseurs du cortisol (progestérone et 17α-hydroxyprogestérone). Actuellement le 
diagnostic se base aussi sur la démonstration de l’augmentation de la 17α-
hydroxyprogestérone basale ou après stimulation à l’ACTH qui a remplacé le dosage des 
métabolites urinaires des androgènes (17-cétostéroides) ou de la 17α-hydroxyprogestérone 
(pregnanetriol). La concentration plasmatique d’aldostérone peut être normale ou diminuée et 
la kaliémie et la natrémie normales ou perturbées suivant que les patients sont atteints de 
déplétion sodique. Ce déficit en transmis de manière autosomique récessive (chromosome 6) 
et présente un lien avec le système HLA. 
La thérapie a pour objectif de suppléer en glucocorticoïdes et minéralocorticoïdes et de 
supprimer la sécrétion d’ACTH et donc l’hyperandrogénémie. La réponse à la thérapie est 
mesurée avec l’âge osseux et la croissance, qui reflètent l’efficacité thérapeutique, et les 
marqueurs biochimiques (17α-hydroxyprogestérone, androgènes corticosurrénaliens et 
testostérone) qui eux jugent l’efficacité du traitement en cours. 
 
Chez les patients atteints d’un déficit un 21-β-hydroxylase il a été décrit la présence de 
tumeurs des résidus surrénaliens gonadiques. Dans cette affection la synthèse de cortisol et 
également fréquemment d’aldostérone également conduit, suite à la sécrétion hypophysaire 
d’ACTH augmentée, à une hyperplasie surrénalienne par augmentation avec synthèse 
augmentée d’androgènes corticosurrénaliens. 
Il est postulé que durant la vie anténatale les surrénales se développent à proximité 
immédiate des gonades. Lorsque le sillon surrénalien devient proéminent ces deux structures 
se séparent. Il est donc possible que durant l’embryogenèse des restes de tissu surrénalien 
restent au contact de la gonade et suivent les testicules jusqu’à leur position scrotale 
définitive. Tout comme les surrénales ces tissus ectopiques sont ACTH-dépendants et donc 
susceptibles de se développer en cas d’élévation de l’ACTH. Ce cas de figure a été décrit dans 
le syndrome de Nelson (hypersécrétion d’ACTH par un macro-adénome hypophysaire suite à 
une adrénalectomie bilatérale), la maladie d’Addison et également dans le syndrome adréno-
génital sur déficit en 21-β-hydroxylase avec mauvaise compliance thérapeutique. 
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Histologiquement il est parfois difficile de distinguer une tumeur testiculaire d’un résidu 
surrénalien d’une tumeur à cellules de Leydig. 
L’échographie est la méthode de choix pour mettre en évidence cette pathologie (figures 
40.1 et 40.2). Les lésions sont adjacentes au médiastin testiculaire. La bilatéralité est un 
argument morphologique en faveur de résidus surrénaliens plutôt que d’une tumeur 
testiculaire, par exemple un séminome. Les lésions de moins de deux centimètres de diamètre 
sont hypoéchogènes tandis que les lésions plus grandes sont à la fois hypo- et 
hyperéchogènes. Les images hyperéchogènes seraient dues à de la fibrose ou des 
calcifications. La vascularisation des lésions et le reste du parenchyme testiculaire sont 
normaux. L’IRM est également à même de détecter cette pathologie, mais demeure d’un 
intérêt limité face à l’échographie en raison de son accessibilité restreinte et de son coût. 
La détection précoce et le traitement sont importants étant donné que ces tumeurs peuvent 
affecter la spermatogenèse et la fonction testiculaire endocrine. La thérapie repose en premier 
lieu sur l’amélioration de la compliance thérapeutique et la modification des doses de 
glucocorticoïdes. 
 
 
Déficit en 11β-hydroxylase 
 
Ce déficit est le deuxième le plus fréquent (5 %) avec une incidence de 1 sur 100’000 
naissances et est plus fréquemment rencontré chez les Juifs d’origine marocaine ou iranienne. 
La conversion du 11-déoxycortisol et du déoxycorticostérone en cortisol et corticostérone 
respectivement est altérée. La suppression de la production de cortisol et l’absence d’activité 
glucocorticoïde de ses précurseurs entraînent une sécrétion augmentée d’ACTH qui stimule 
une production excessive de précurseurs stéroïdes non-11β-hydroxylés et d’androgènes 
corticosurrénaliens. Ces androgènes produisent une virilisation féminine fœtale avec 
ambiguïté sexuelle et hyperandrogénisme. Les cas plus modérés se déclarent durant l’enfance 
chez les garçons par une puberté précoce et chez les filles par un hyperandrogénisme. Les cas 
le plus légers se manifestent à l’âge adulte par de l’acné chez l’homme ou des irrégularités 
menstruelles et de l’hirsutisme chez les femmes. La différence clinique majeure entre le 
déficit en 21-hydroxylase et en 11β-hydroxylase est la présence d’hypertension artérielle 
attribuable à des taux circulants élevés de 11-déoxycortisol et de déoxycorticostérone, qui est 
aussi un faible minéralocorticoïde, conduisant à une expansion volumique. Il faut néanmoins 
garder à l’esprit une certaine hétérogénéité de cette entité, car, pour des raisons mal 
comprises, l’hypertension artérielle n’est pas constante et certains patients peuvent présenter 
une déplétion sodique avec le déficit en 11β-hydroxylase. 
Le diagnostic se fait grâce aux examens biochimiques avec le dosage plasmatique des 
précurseurs du cortisol et des androgènes en particulier le 11-déoxycortisol (basal ou après 
stimulation avec l’ACTH) et le déoxycorticostérone et le dosage urinaire de leurs métabolites 
tétarahydro (en particulier le tétrahydro-11-déoxycortisol) normalement excrétés en traces. 
L’excès d’androgènes (DHEAS, androstèndione, testostérone) est dosable dans le plasma tout 
comme leurs métabolites urinaires (17-cétostéroïdes). Ce déficit est transmis de manière 
autosomique récessive (chromosome 8) et ne semble pas avoir de lien avec le système HLA. 
Le but du traitement est de ramener le taux de glucocorticoïdes à un taux physiologique. 
Parallèlement un traitement anti-hypertenseur doit être instauré s’il y a lieu. 
 
 
 
 
262
Déficit en 17α–hydroxylase 
 
Forme très rare d’hyperplasie corticosurrénalienne avec moins de vingt-cinq cas décrits. 
Les femmes ont une aménorrhée primaire et une absence de caractères sexuels secondaires 
(infantilisme sexuel) et la hommes présentent un pseudohermaphrodisme complet avec des 
organes génitaux externes féminins, un vagin borgne sans utérus ni trompes de Fallope. Les 
testicules sont en position intra-abdominale et montrent une hyperplasie des cellules de 
Leydig. La plupart des patients sont également hypertendus et une hypokaliémie peut 
accompagner l’hypertension. Il n’y a généralement pas d’insuffisance corticosurrénalienne 
associée. Une relation, dont le mécanisme demeure incompris, liant ce syndrome avec 
augmentation des infections respiratoires a été décrite. Le gène de l’enzyme incrimée code à 
la fois pour l’activité de la 17α–hydroxylase et de la 17,20-lyase (desmolase ou clivage de 
chaîne latérale). L’hydroxylation du C-17 de la progestérone est nécessaire à la synthèse du 
cortisol, des androgènes et des oestrogènes tandis que la lyase est nécessaire pour produire 
tous les dérivés androgéniques C-19 (DHEA, androstènedione et testostérone) et leurs dérivés, 
les oestrogènes stéroïdiens C-18. La synthèse des glucocorticoïdes, des androgènes et des 
oestrogènes est ainsi altérée. La concentration plasmatique de progestérone est augmentée et 
celle de cortisol, 11-hydroxycortisol, de 17α–hydroxyprogestérone, testostérone, estradiol et 
DHEAS est diminuée. L’ACTH est augmentée et en raison de la diminution de la 
stéroïdogenèse la FSH et la LH sont augmentées. L’augmentation des substrats a pour 
conséquence une élévation du déoxycortisol et de la corticostérone. Bien que la synthèse de 
minéralocorticoïdes soit normale, la concentration plasmatique de ces derniers est augmentée 
par le déoxycortisol, la 18-hydroxycorticostérone, le 18-hydroxy-déoxycortisol et le 19-nor-
déoxycortisol. Un hypoaldostéronisme secondaire est associé. La transmission est également 
autosomique récessive. La base du traitement consiste en l’administration de glucocorticoïdes 
pour supprimer l’ACTH et donc l’excès de précurseurs stéroïdiens et de stéroïdes gonadiques 
à la période qui correspond à la puberté. 
 
 
Déficit en 3β-hydroxystéroïde déhydrogénase (synonyme en 3β-ol) 
 
La synthèse de toutes les classes de stéroïdes (progestérone, glucocorticoïdes, 
minéralocorticoïdes, androgènes et oestrogènes) est touchée par ce déficit rare. 
L’impossibilité de convertir les ∆5-3-hydroxystéroïdes (∆5-pregnénolone, 17α-
hydroxypregnénolone et DHEA) en ∆4-3-cétostéroïdes (progestérone, 17α-
hydroxyprogestérone, ∆4-androstènedione) conduit à l’accumulation de précurseurs 
stéroïdiens avec la configuration ∆5-hydroxy. La 17α-hydroxyprogestérone peut cependant 
être augmentée de manière présumée par une conversion extrasurrénalienne de 17α-
hydroxypregnénolone. Les manifestations cliniques de ce déficit enzymatiques apparaissent 
durant la petite enfance avec une insuffisance corticosurrénalienne. Les filles ont une 
virilisation modérée des organes génitaux externes (probablement par augmentation de la 
sécrétion de la DHEA induite par l’ACTH avec une faible proportion de DHEA convertie en 
périphérie en testostérone). Les garçons ont des troubles du développement des organes 
sexuels à des degrés divers allant de l’hypospadias à des organes génitaux externes féminins 
quasi normaux. Les différents syndromes cliniques qui ont été décrits suggèrent qu’il y a 
différents degrés de déficience de 3β-hydroxystéroïde déhydrogénase, mais également que des 
voies métaboliques spécifiques sont touchées ou au contraires épargnées. La transmission est 
également autosomique récessive. La thérapie a pour but de remplacer les hormones 
manquantes à savoir une substitution en cortisol, aldostérone et stéroïdes gonadiques. 
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Déficit en l’enzyme de clivage de la chaîne latérale du cholestérol 
 
Ce rare déficit situé au niveau de la première étape du métabolisme des stéroïdes cortico-
surrénaliens et gonadiques a été décrit comme fatal dans trois quarts des cas (trente-quatre cas 
décrits). Les nouveaux-nés développent une sévère insuffisance cortico-surrénalienne avec 
retard de croissance, vomissements, diarrhées, hyponatrémie et hypokaliémie. Les garçons ont 
généralement des organes génitaux externes féminins en raison de l’absence de production 
testiculaire des androgènes. La concentration plasmatique de toutes les hormones 
stéroïdiennes corticosurrénaliennes et gonadiques est effondrée. L’activité de la rénine est 
augmentée, à l’inverse de celle de l’ACTH, de la FSH et de la LH. La transmission, comme 
pour les autres déficits, est également autosomique récessive. Le traitement consiste en la 
substitution des différentes hormones, sachant toutefois que la plupart des patients décède 
pendant l’enfance et que même avec des doses supraphysiologiques de glucocorticoïdes et de 
minéralocorticoïdes la concentration plasmatique d’ACTH et l’activité de la rénine restent 
élevée. 
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Figure 39.1 Hyperplasie corticosurrénalienne congénitale. CT-scan abdominal natif. Les deux 
surrénales sont agrandies et ne présentent pas de calcifications. 
 
Figures 39.2 et 39.3 Hyperplasie corticosurrénalienne congénitale. CT-scan abdominal 
injecté, coupe axiale (39.2) et reconstruction mpr coronale (39.3). L’agrandissement avec 
aspect hyperplasique des surrénales est en grande partie due à de multiples nodules 
hypodenses à contenu en partie graisseux. 
 
Figure 40.1 Tumeur de résidus surrénaliens testiculaires. Echographie testiculaire droite, vue 
longitudinale (en haut) et transverse (en bas). Zone hypoéchogène avec une partie inférieure 
hyperéchogène située dans la région du médiastin testiculaire. 
 
Figure 40.2 Tumeur de résidus surrénaliens testiculaires. Echographie testiculaire gauche, 
vue transverse. Aspect semblable et même topographie que la lésion de la figure précédente. 
La bilatéralité de la lésion parle plutôt en faveur d’un résidu surrénalien plutôt que d’une 
tumeur testiculaire «classique». 
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Phéochromocytome 
 
 
 
 
 
 
 
Patient togolais de 21 ans connu pour retard de croissance et status après paludisme et 
hépatite A adressé pour investigation d’une hypertension artérielle qui s’est déjà manifestée 
par un ramollissement cérébral hémorragique capsulo-lenticulaire droit avec hémisyndrome 
moteur gauche régressif deux ans plus tôt et une rétinopathie hypertensive bilatérale. D’autre 
part ce patient est également connu pour des antécédents chirurgicaux avec résection treize 
ans auparavant de plusieurs tumeurs de localisation paravertébrale proche de la veine rénale 
droite, iliaque droite et de la région surrénalienne gauche, puis une année plus tard une 
énucléation d’une tumeur rétrocave droite. 
L’examen physique, outre une tension artérielle à 130/70 mmHg que l’on peut considérer 
encore dans la norme et suggérant une hypertension artérielle labile, révèle une masse 
palpable en fosse iliaque droite. 
Au laboratoire les catécholamines et leurs métabolites sont élevés : adrénaline urinaire 
2 nmol/d (normes : < 118 nmol/d chez un sujet normal, < 130 chez un sujet hypertendu), 
noradrénaline urinaire 8404 nmol/d (normes : < 498 nmol/d chez un sujet normal, < 610 
chez un sujet hypertendu), métanéphrines urinaires 0,2 µmol/d (normes : < 1,3 µmol/d chez 
un sujet normal, < 1,5 chez un sujet hypertendu), normétanéphrines urinaires 59,4 µmol/d 
(normes : < 2,1 µmol/d chez un sujet normal, < 4,5 chez un sujet hypertendu), VMA (acide 
vanyl-mandélique) urinaire 84 µmol/d (normes : < 40 µmol/d chez un sujet normal, < 45 chez 
un sujet hypertendu), adrénaline plasmatique 2,1 nmol/l (norme < 0,5 nmol/l), noradrénaline 
plasmatique 160 nM (norme < 4 nM), métanéphrine plasmatique 3 nM (norme < 50 nM) et 
normétanéphrine plasmatique 430 nM (norme < 50 nM). 
Le CT-scan thoraco-abdominal montre une masse surrénalienne droite hypervasculaire à 
centre nécrotique mesurant (3 x 3,1 cm) ainsi qu’une seconde masse pelvienne 
hypervasculaire mesurant 4,4 x 3,8 cm postéro-latérale gauche par rapport au rectum 
(figures 41.1-41.3). La localisation de cette dernière masse explique ainsi les palpitations lors 
de l’exonération. La scintigraphie au MIBG quant à elle met en évidence plusieurs foyers 
hypercaptants, l’un en surprojection de la loge surrénalienne droite, deux péri-aortiques et 
un rétrovésical (figure 41.4). 
Un traitement chirurgical est mis en œuvre avec pour résultat histo-pathologique : 
«phéochromocytome extra-surrénalien, présacré» et «phéochromocytome de la glande 
surrénale droite»; les tumeurs excisées dans le passé étaient également des 
phéochromocytomes. Ce patient souffre de la forme familiale du phéochromocytome. 
 
 
 
Le phéochromocytome est une tumeur rare (< 0,1 % des patients présentant une 
hypertension artérielle) et dérive des cellules chromaffines, le plus souvent de la 
médullosurrénale. Les femmes sont légèrement plus touchées que les hommes. Nonante-cinq 
pour-cent des cas sont sporadiques et 5 % familiaux, 10-12 % des cas touchent les enfants. 
Nonante pour-cent des phéochromocytomes sont surrénaliens, le plus souvent solitaires 
(80 %) et parfois bilatéraux (10 %) et 10 % exrasurrénaliens, le long de la chaîne 
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sympathique, de localisation intra-abdominale dans la majorité des cas (70-80 % : abdomen 
supérieur 40 %, organe de Zuckerkandl 30 %, vessie 15 %). Les autres localisations sont le 
thorax (10-20 %) et le cou (2 %). Les phéochromocytomes vésicaux présentent un syndrome 
typique consistant en l’apparition de symptômes paroxystiques pendant ou juste après la 
miction. Plus de 90 % des phéochromocytomes sont bénin. Leur dangerosité repose sur leur 
sécrétion de catécholamines pouvant conduire à des présentations paroxystiques. Les 
phéochromocytomes malins sont généralement rétropéritonéaux et métastatisent vers les os, 
les poumons et le foie. 
 
Les symptômes les plus fréquents par ordre décroissant de fréquence sont des céphalées 
(80 %), des sudations excessives (71 %), des palpitations accompagnées ou non de 
tachycardie (64 %), une pâleur et des nausées avec ou sans vomissements (tous les deux 
42 %), un tremor ou des tremblements (31 %), une fatigabilité ou un sentiment de faiblesse 
généralisé (28 %), de l’anxiété/nervosité et des épigastralgies (22 % pour les deux), des 
douleurs thoraciques et une dyspnée (19 % chacun), des bouffées de chaleur ou une sensation 
de chaleur (18 %), un engourdissement ou des paresthésies et une vision floue (11 % chacun). 
On observe moins fréquemment (< 10 %) une sensation d’oppression thoracique, des vertiges, 
des «flashes», des convulsions, des douleurs dorsales, des épaules, des extrémités et de 
l’abdomen, un tinnitus, une dysarthrie, un sentiment de mal-être, une bradycardie, de la toux, 
des bâillements, des syncopes, une instabilité posturale et un sentiment de faim. 
L’hypertension artérielle se manifeste chez plus de 90 % des patients (sans réponse 
médicamenteuse satisfaisante), de façon continue dans 60,5 % des cas (27 % avec crises, 
33,5 % sans crises). L’hypertension artérielle paroxystique est présente chez 26,4 % des 
patients. On peut enfin rarement noter une hypertension de la grossesse (3,5 %). 9,5 % des 
patients ne présentent pas d’hypertension artérielle, mais dans 2,8 % des cas d’autres 
symptômes paroxystiques. Au total 56,2 % des patients se plaignent de symptômes 
paroxystiques de tout type. 4,3 % des phéochromocytomes sont découverts fortuitement et 
seulement 1,2 % des patients présente des signes locaux ou une masse palpable. La 
symptomatologie est identique pour les cas bénins et malins. 
De manière plus générale, la présentation classique inclut (a) une hypertension artérielle 
continue, (b) des crises hypertensives avec hypertension maligne, encéphalopathie 
hypertensive ou des symptômes et signes laissant penser dans un premier temps à une 
dissection aortique ou un infarctus myocardique, (c) des épisodes paroxystiques de type 
épilepsie, attaques de panique, hyperventilation, hypotension orthostatique ou non. 
 
Les examens biologiques comprennent des tests urinaires (catécholamines libres et 
métabolites de ces derniers – métanéphrines et VMA) et sanguins (catécholamines libres). En 
ce qui concerne les premiers il est important, afin d’obtenir des valeurs stables, d’effectuer la 
récolte des urines de vingt-quatre heures et non pas d’une miction isolée prise au hasard. 
 
L’apport des différentes méthodes d’imagerie est la localisation de la tumeur primitive des 
éventuelles métastases. 
Le CT-scan est l’examen de première intention permettant la détection facile des nodules 
surrénaliens. La sémiologie du phéochromocytome est polymorphe. On observe le plus 
souvent une masse tissulaire surrénalienne, contenant une zone centrale hypodense, kystique 
ou nécrotique, avec prise de contraste intense. On rencontre parfois également une masse 
homogène avec prise de contraste modérée. Les signes de malignité sont l’envahissement 
d’un pédicule vasculaire rénal, les adénopathies et la présence de métastases à distance, 
surtout hépatiques, dont la prise de contraste est identique à la masse primitive. 
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L’IRM a aujourd’hui pris une place prépondérante dans le bilan. Elle a en effet une 
sensibilité équivalente à celle du scanner pour détecter les phéochromocytomes de siège 
surrénalien et présente deux avantages par rapport à ce dernier : la meilleure caractérisation 
tissulaire et l’absence d’injection de contraste iodé pouvant être responsable d’accidents 
hypertensifs. En T1, le phéochromocytome montre un signal hypo-intense, légèrement 
inférieur à celui du foie. Les séquences pondérées T2 sont les plus utiles au diagnostic avec un 
signal caractéristique très hyperintense  le différenciant des autres tumeurs surrénaliennes. 
L’injection de produit de contraste (gadolinium) provoque le plus souvent une prise de 
contraste intense, rapide et fugace. Le diagnostic de métastases hépatiques ou osseuses peut 
aussi se faire de manière fiable par IRM. 
L’échographie n’a pas d’intérêt véritable dans le diagnostic de phéochromocytome. Par 
contre, il peut arriver de détecter par hasard une masse surrénalienne qui, après investigations, 
se révèle être un phéochromocytome. 
La scintigraphie au MIBG (131I-meta-iodo-benzyl-guanidine) présente également une 
sensibilité élevée pour le diagnostic de phéochromocytome de quelque localisation que ce 
soit. Sa place est particulièrement utile pour détecter des tumeurs ectopiques et / ou multiples 
difficiles à rechercher par CT-scan ou IRM et pour mettre en évidence des métastases ainsi 
que des récidives après traitement. 
L’artériographie, enfin, peut être utile dans la phase préopératoire en vue de visualiser la 
cartographie vasculaire de la ou des tumeurs. 
 
Le traitement médical consiste en l’administration d’un α-bloquant pour contrôler 
l’hypertension artérielle ainsi que les crises hypertensives paroxystiques. Un β-bloquant est 
souvent associé (particulièrement devant l’apparition d’une tachycardie induite par l’α-
bloquant) après l’α-bloquant, car il existe un risque d’augmentation paradoxale de la pression 
artérielle en cas de prescription isolée d’un β-bloquant par blocage des récepteurs β des 
muscles squelettiques induisant une vasoconstriction. Après stabilisation adéquate 
préopératoire de la pression artérielle, un geste chirurgical peut alors être entrepris. 
 
 
 
 
 
 
N.B. : 
 
Les néoplasies endocriniennes multiples sont trois syndromes qui partagent plusieurs caractéristiques. La 
plupart des tumeurs sont composées d’un type cellulaire produisant un ou plusieurs d’amines polypeptidiques. 
On a attribué à ces cellules l’acronyme APUD (amine precursor uptake and decarboxylation). Les cellules 
APUD dérivent embryologiquement du neurectoderme (crête neurale) et possèdent certaines propriétés de type 
neuronal. Le lipome (NEM I) et les névromes muqueux (NEM IIB) sont les deux lésions tumorales des NEM 
dont les cellules n’appartiennent pas au système APUD. La seconde caractéristique commune est la progression 
histologique de l’hyperplasie à l’adénome et dans certains cas de l’adénome au carcinome. Troisièmement le 
développement de l’hyperplasie est un processus multicentrique avec chaque foyer tumoral dérivant d’une seule 
même cellule, ce qui a été prouvé pour le carcinome médullaire de la thyroïde. Enfin chacun de ces syndromes a 
une transmission autosomique dominante. 
 
 
 
Le NEM I (syndrome de Wermer, chromosome 11) associe hyperparathyroïdie (hyperplasie), adénome de 
l’antéhypophyse et tumeur du pancréas endocrine (gastrinome dans 75 % des cas, insulinome et rarement 
somatostatinome, glucagonome et vipome). D’autres lésions sont moins fréquemment retrouvées : hyperplasie 
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ou adénome surrénaliens, anomalies thyroïdiennes (goitre colloïde, thyroïdite, adénome), tumeur carcinoïde 
abdominale ou thoracique, thymome, schwannome. 
 
 
Le NEM IIA (syndrome de Sipple, chromosome 10) associe carcinome médullaire de la thyroïde, 
phéochromocytome et hyperparathyroïdie. 
 
 
Le NEM IIB (anciennement NEM III, chromosome 10), le plus rare des trois, avec carcinome médullaire de 
la thyroïde, phéochromocytome, multiples névromes muqueux, ganglioneuromatose digestive et différentes 
anomalies (syndrome dysmorphique de type marfanoïde, pectus excavatum, épiphysioloyse et extrémités 
longues et fines). 
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Figures 41.1 et 41.2 Phéochromocytome familial surrénalien et extrasurrénalien. CT-scan 
abdominal injecté aux temps artériel (41.1) et veineux (41.2). Masse tissulaire surrénalienne 
droite avec prise de contraste périphérique hétérogène au temps artériel et persistance d’un 
centre hypodense au temps veineux. 
 
Figure 41.3 Phéochromocytome familial surrénalien et extrasurrénalien. CT-scan abdominal 
injecté, temps veineux. Seconde masse tissulaire présacrée pararectale gauche avec prise de 
contraste plus homogène que la masse surrénalienne. 
 
Figure 41.4 Phéochromocytome familial surrénalien et extrasurrénalien. Scintigraphie du 
corps entier au 123I-MIBG à 48 heures. Quatre foyers hypercaptants surrénalien droit, pelvien 
paramédian gauche et deux foyers para-aortiques (flèches). 
 
Figures 42.1 et 42.2 Phéochromocytome surrénalien de la grossesse. CT-scan abdominal 
natif (42.1) et injecté (42.2). Masse surrénalienne droite discrètement hétérogène sur les 
coupes à vide. Prise de contraste périphérique avec centre de la masse hypodense après 
injection. 
 
Figure 42.3 Phéochromocytome surrénalien de la grossesse. IRM abdominale, fast spin echo 
T2. Hyperintensité de signal inhohomgène de la masse. 
 
Figures 42.4 et 42.5 Phéochromocytome surrénalien de la grossesse. IRM abdominale, écho 
de gradient T1 in-phase (42.4) et out-phase (42.5). Absence de chute du signal traduisant 
l’absence de graisse. 
 
Figures 43.1 et 43.2 Phéochromocytome surrénalien. IRM, spin echo T1 (43.1) et fast spin 
echo T2 (43.2). Nodule surrénalien droit hétérogène en T1 et avec fort hypersignal T2 
caractéristique. 
 
Figure 44.1 Phéochromocytome surrénalien non sécrétant. Echographie abdominale, vue 
longitudinale de la loge surrénalienne gauche. Masse tissulaire hypoéchogène. 
 
Figure 44.2 Phéochromocytome surrénalien non sécrétant. CT-scan abdoninal injecté, temps 
veineux. Prise de contraste périphérique beaucoup moins forte que les deux cas précédents, 
avec hypodensité centrale. 
 
Figures 44.3 et 44.4 Phéochromocytome surrénalien non sécrétant. IRM abdominale, écho de 
gradient T1 in-phase (44.3) et out-phase (44.4). Absence de signal graisseux au sein de la 
masse. 
 
Figure 44.5 Phéochromocytome surrénalien non sécrétant. IRM, fast spin echo T2 coronal. 
Masse globalement hypointense à l’exception de quelques zones d’hypersignal T2 (signal 
atypique). 
 
Figures 44.6 et 44.7 Phéochromocytome surrénalien non sécrétant. Scintigraphie du corps 
entier au 123I-MIBG à 6 heures (44.6) et 40 heures (44.7). Discret foyer hyperactif à 6 heures 
disparaissant plus tardivement. Le diagnostic définitif a été établi sur la base d’une biopsie 
sous contrôle scannographique. 
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Neuroblastome 
 
 
 
 
 
 
 
Fillette de deux ans et demi consultant les urgences pour douleurs abdominales en 
coliques avec état fébrile à 39°C. Au status on observe un abdomen ballonné avec palpation 
d’une masse dure épigastrique et de l’hypochondre gauche. Un adénopathie sus-claviculaire 
gauche de 3 x 1 cm est également détectée. 
Une échographie abdominale est alors demandée et montre une volumineuse masse 
tissulaire rétropéritonéale mesurant au moins 10 cm de diamètre refoulant le rein gauche, la 
rate et les gros vaisseaux rétropéritonéaux ainsi qu’une discrète quantité de liquide libre 
intrapéritonéal (figures 45.1-45.3). La patiente est hospitalisée pour le bilan de la masse. Le 
CT-scan et l’IRM retrouvent la très volumineuse masse rétropéritonéale refoulant les organes 
et vaisseaux retropéritonéaux, sans autre lésion visible (figures 45.4-45.10). La scintigraphie 
au MIBG va dans le même sens en montrant par ailleurs de multiples foyers d’infiltration 
médullaire des os appendiculaires. Le diagnostic de neuroblastome est confirmé par biopsie 
chirurgicale (le résultat du dosage des catécholamines urinaires n’est pas disponible). 
Un protocole thérapeutique comprenant une intervention chirugicale après cinq cycles de 
chimiothérapie et récolte de cellules souches après le troisième cycle est alors mis en oeuvre. 
 
 
 
Comme le phéochromocytome le neuroblastome, le ganglioneuroblastome et le 
ganglioneurome sont des tumeurs dérivant de la crête neurale et localisées dans la chaîne 
sympathique, du médiastin à la médullosurrénale. Toutes ces néoplasies produisent également 
souvent des catécholamines ou des métabolites de celles-ci dont le comportement 
pharmacologique (hypertension artérielle) est d’habitude mineur, à l’exception du 
phéochromocytome. La noradrénaline (mais non l’adrénaline), l’acide vanyl-mandélique 
(VMA), la dopamine, l’acide homovanilique (HVA) et la dopa sont les substances les plus 
fréquemment retrouvées. La dopamine et l’HVA sont plus particulièrement caractéristiques 
du neuroblastome. Même si ces trois tumeurs contiennent peu de catécholamines en 
comparaison du phéochromocytome, leur détection dans les urines reste un apport important 
au diagnostic. Des taux bas de VMA et d’HVA ont été corrélés avec un mauvais pronostic, 
probablement vu que les tumeurs immatures ont un métabolisme des catécholamines diminué. 
Seuls 5 % des neuroblastomes ne sécrètent pas de catécholamines. 
 
Le neuroblastome est la plus immature des ces tumeurs et se développe à partir des 
sympathogonies primitives ou neuroblastes. Les tumeurs immatures ont la capacité de se 
différencier en un tissu plus mature, ce qui peut contribuer à la régression spontanée qui est 
parfois observée. Chez les plus jeunes patients la tumeur est plus agressive et la probabilité 
d’une régression spontanée est moindre. Le pronostic est plus mauvais si la tumeur provient 
de la médullosurrénale (70 % des cas) plutôt qu’ailleurs sur la chaîne sympathique. Les 
métastases sont fréquentes (os et plus rarement foie). Une classification de la tumeur existe 
avec entre parenthèses le pronostic exprimé en pourcentage de survie : stade 1 : tumeur 
confinée à l’organe (90 %), stade 2 : extension au-delà de l’organe d’origine mais sans 
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franchissement de la ligne médiane (75 %), stade 3 : extension au-delà de la ligne médiane 
(30 %), stade 4 : métastases à distance (10 %), stade 4S : âge du patient inférieur à une année 
et métastases au foie, la peau et la moelle hématopoïétique (survie proche des 100 %). Dans 
les formes métastatiques (ganglionnaires ou à distance) d’emblée qui sont les plus fréquentes, 
la survie à trois ans est de 40-60 %. On distingue également deux entités particulières : le 
syndrome de Pepper du nourrisson qui associe une hépatomégalie métastatique avec sécrétion 
de catécholamines et une masse surrénalienne calcifiée et de petite taille. La seconde entité, 
plus fréquente, est représentée par la forme kystique qui est plus fréquente et dont le 
diagnostic différentiel est l’hématome surrénalien. 
 
Le neuroblastome est l’une des tumeurs les plus fréquentes chez l’enfant (entre 1 et 6 ans) 
et se caractérise par une croissance rapide et des métastases précoces. Le plus souvent il est 
détecté par la palpation d’une masse abdominale ou dans le bilan d’une baisse de l’état 
général. 
 
L’échographie est l’examen radiologique de première intention. Elle permet un bilan 
initial précis : taille de la masse, échostructure, adénopathies, métastases hépatiques, rapports 
vasculaires à l’aide du mode Doppler et rapports anatomiques avec les organes de voisinage, 
en particulier le rein, le foie, la rate et le rétropéritoine. La tumeur est située au contact du 
pôle supérieur du rein, parfois avec un plan de clivage avec ce dernier. Le plus souvent la 
masse est hétérogène avec des zones hyperéchogènes et parfois des calcifications, mal 
délimitées et envahit le retropéritoine en entourant les gros vaisseaux. Si la masse ne présente 
pas de plan de clivage net avec le pôle supérieur du rein un néphroblastome doit également 
être évoqué. Les rares formes kystiques sont également facilement détectées par échographie. 
L’intérêt de cette méthode d’imagerie réside également dans la simplicité du suivi avec des 
enfants en bas âge. 
Le CT-scan et l’IRM sont pratiqués dans un second temps et permettent d’affiner 
l’extension de la masse, en particulier les relations vasculaires, et donc le bilan de 
réséquabilité. En outre le CT-scan a l’avantage de détecter les calcifications au sein de la 
masse ainsi que d’éventuelles métastases à distance. L’IRM quant à elle précise aisément s’il 
existe une extension intrarachidienne via les trous de conjugaison ainsi que d’éventuelles 
métastases osseuses. La biopsie n’est réalisée qu’en cas de discordance entre imagerie et 
résultats biologiques. Etant donné que le neuroblastome est dans la majorité des cas une 
tumeur sécrétant des catécholamines, la scintigraphie au MIBG peut également participer au 
bilan d’extension surtout en ce qui concerne la recherche de métastases osseuses et de 
récidive. 
 
Le traitement est complexe et associe chirurgie (souvent partielle ou palliative), 
chimiothérapie et radiothérapie. 
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Figures 45.1-45.3 Neuroblastome surrénalien. Echographie abdominale, vue transverse 
(45.1), longitudinale (45.2) et transverse en mode Doppler (45.3). Enorme masse 
rétropéritonéale vascularisée hétérogène à prédominance hyperéchogène. Le cône d’ombre 
(flèche) sur la figure 45.1 traduit une calcification. Zone hypoéchogène sur la figure 45.2 
correspondant à de la nécrose (flèche). 
 
Figures 45.4-45-6 Neuroblastome surrénalien. CT-scan abdominal injecté, temps veineux, 
coupe axiale (45.4), reconstructions mpr coronale au temps artériel (45.5) et sagittale au 
temps veineux (45.6). La masse enserre l’aorte abdominale, les artères rénales, le tronc 
cœliaque et vient au contact de la veine cave inférieure. Tous ces vaisseaux demeurent 
cependant perméables. A noter l’importante composante nécrotique et le contact étroit de la 
masse avec la moitié supérieure du rein gauche. 
 
Figures 45.7 et 45.8 Neuroblastome surrénalien. IRM abdominale, fast spin echo T2, coupe 
axiale (45.7) et coronale (45.8). Aspect hétérogène de la masse en T2. On remarque 
également la voussure abdominale latérale gauche causée par la masse. 
 
Figures 45.9 et 45.10 Neuroblastome surrénalien. IRM abdominale, coupe sagittale spin echo 
T1 avant (45.9) et après injection de gadolinium (45.10). Prise de contraste très hétérogène. 
 
Figure 46.1 Neuroblastome surrénalien métastatique. Echographie abdominale, vue 
transverse de l’hypochondre droit. Masse très hétérogène avec calcifications. 
 
Figure 46.2 Neuroblastome surrénalien métastatique. CT-scan abdominal injecté. La masse 
rétropéritonéale déplace l’aorte vers la gauche. Rehaussement discrètement hétérogène. 
 
Figure 46.3 Neuroblastome surrénalien métastatique. CT-scan cérébral non injecté. 
Importante réaction périostée orbitaire bilatérale traduisant un envahissement osseux 
métastatique. 
 
Figure 46.4 Neuroblastome surrénalien métastatique. IRM cérébrale, fast spin echo T2. On 
observe à l’IRM un aspect épaissi des structures osseuses orbitaires (flèches). 
 
Figure 46.5 Neuroblastome surrénalien métastatique. IRM abdominale, fast spin echo T2 
coronal. Outre la masse rétropéritonéale en hypersignal (flèche verte) on observe de multiples 
lésions hépatiques hyperintenses et également des lésions pleurales hyperintenses (flèches 
mauves) traduisant toutes des métastases. 
 
Figure 46.6 Neuroblastome surrénalien métastatique. IRM abdominale, écho de gradient T1 
après injection de gadolinium. Rehaussement modéré et, comme sur le CT-scan, discrètement 
hétérogène de la masse. Compression extrinsèque de la veine cave inférieure. Déplacement à 
gauche de l’aorte. 
 
Figure 46.7 Neuroblastome surrénalien métastatique. Scintigraphie osseuse du corps entier au 
99mTc-HDP. Foyers d’hyperactivité orbitaire bilatéral (flèches), de l’arc postérieur de la 
neuvième côte droite, de l’hémibassin gauche, de la diaphyse fémorale droite et de la colonne 
lombaire en L4 et L5. 
 
Figure 46.8 Neuroblastome surrénalien métastatique. Scintigraphie du corps entier au 123I-
MIBG, images à 6 heures (première rangée), 24 heures (deuxième rangée) et 48 heures 
282
(troisième et quatrième rangées). Multiples foyers d’hyperactivité orbitaire bilatéral, de l’arc 
postérieur de la neuvième côte droite, de l’hémibassin gauche et droit à un moindre degré, des 
deux tiers proximaux du fémur droit, des omoplates, du manubrium, de l’extrémité proximale 
du tibia gauche, de la colonne lombaire en L4 et L5 en regard de la masse et de la base 
pulmonaire droite. 
 
Figure 47.1 Neuroblastome thoracique avec récidive métastatique. Radiographie du thorax de 
face. Opacité hilaire pulmonaire droite témoignant de la masse primitive. 
 
Figures 47.2 et 47.3 Neuroblastome thoracique avec récidive métastatique. IRM thoracique, 
spin echo T1 après injection de gadolinium coronal (47.2) et axial (47.3). Volumineuse masse 
tumorale avec prise de contraste hétérogène paravertébrale droite avec envahissement des 
trous de conjugaison (flèche jaune). A noter la présence d’adénopathies paravertébrales 
hétérolatérales (flèche verte). 
 
Figure 47.4 Neuroblastome thoracique avec récidive métastatique. IRM pelvienne, spin echo 
T1 avec saturation de graisse après injection de gadolinium. Infiltration métastatique de la 
moelle osseuse hématopoïétique envahissant également des deux côtés les muscles petit 
fessiers et ilio-psoas comme en témoigne l’importante prise de contraste. 
 
Figure 47.5 Neuroblastome thoracique avec récidive métastatique. Echographie thoracique, 
région sous-claviculaire gauche. Masse tissulaire métastatique hétérogène probablement 
ganglionnaire. 
 
Figures 47.6 et 47.7 Neuroblastome thoracique avec récidive métastatique. IRM cérébrale, 
fast spin echo T2 sagittal (47.6) et spin echo T1 coronal après injection de gadolinium (47.7). 
Masses méningées métastatiques frontale et pariéto-occipitale. Métastase de la pointe du 
rocher droit (flèche rose) s’étendant à la région du ganglion de Gasser. Invasion métastatique 
de la glande parotide droite et adénopathies métastatiques jugulaires supérieures droites 
(flèche rouge). 
 
Figure 47.8 Neuroblastome thoracique avec récidive métastatique. Scintigraphie du corps 
entier au 123I-MIBG à 48 heures. Fixation pathologique du radiotraceur au niveau osseux 
(rachis dorso-lombaire, bassin, régions épiphysaire des os longs en particulier des humérus, 
fémurs et tibias ainsi que du crâne – non visible sur cette image) et du hile pulmonaire droit. 
 
Figure 47.9 Neuroblastome thoracique avec récidive métastatique. PET du corps entier au 
18F-FDG. Hyperactivité pelvienne en particulier du cotyle et de l’os iliaque droits. 
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Ganglioneurome et 
ganglioneuroblastome 
 
 
 
 
 
 
 
Jeune fille de 13 ans en bonne santé habituelle chez laquelle le pédiatre met en évidence 
lors d’un contrôle de routine un asymétrie de ventilation des plages pulmonaires en défaveur 
de la droite. 
La radiographie du thorax révèle alors une masse thoracique droite confirmée par le CT-
scan. Une IRM est pratiquée et montre un processus tumoral médiastinal postérieur droit 
paravertébral avec des prolongemenst intrarachidiens, suggérant ainsi une origine 
neurogène (figures 48.1-48.6). Tous le marqueurs tumoraux plasmatiques sont dans la norme 
(AFP, β-hCG, catécholamines urinaires et LDH). La biopsie chirurgicale diagnostique un 
ganglioneurome. 
Une exérèse complète de la masse avec section des nerfs intercostaux 5 à 8 droits est 
alors entreprise et le résultat de la biopsie est confirmée sur la pièce opératoire. Les suites 
opératoires sont simples. 
 
 
 
Le ganglioneurome est une tumeur bénigne touchant surtout les femmes, rencontrée à la 
fois chez l’enfant et l’adulte et découverte dans 60 % des cas avant 20 ans. A l’instar du 
phéochromocytome et du neuroblastome elle dérive de la chaîne sympathique (cellules 
ganglionnaires sympathiques) et se développe le plus souvent dans le médiastin postérieur. 
Les autres localisations sont la surrénale et le rétropéritoine. La synthèse de catécholamines 
est presque constante, mais l’hypertension artérielle demeure rare bien que plus fréquente 
qu’avec le neuroblastome. Un syndrome diarrhéique a été également décrit chez l’enfant aussi 
bien avec le ganglioneurome que le ganglioneuroblastome dont la physiopathologie est peu 
claire. Une origine endocrinienne est suspectée dans la mesure où ce syndrome disparaît après 
exérèse de la tumeur et que le peptide intestinal vaso-actif (VIP) a été détecté. 
Cette tumeur est encapsulée, volumineuse ferme, homogène et contient parfois des 
calcifications. 
 
Le ganglioneuroblastome est une tumeur maligne rare de l’adulte. Il dérive également de 
la chaîne sympathique et représente une forme partiellement différenciée du neuroblastome 
avec des cellules ganglionnaires matures et des neurofibrilles. Son pronostic est meilleur que 
celui du neuroblastome. Il est localisée dans le rétropéritoine et le médiastin postérieur plutôt 
que dans les surrénales. Il existe également une forme néonatale, détectable par échographie 
anténatale, qui se présente comme une masse tissulaire hétérogène. 
 
Le traitement de ces deux tumeurs est le même que celui du phéochromocytome 
extrasurrénalien et consiste en premier lieu en l’excision chirurgicale de la tumeur. 
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Figures 48.1 et 48.2 Ganglioneurome thoracique. IRM spin écho T1 avant (48.1) et après 
injection de gadolinium (48.2). Masse tissulaire homogène bien délimitée du médiastin 
postérieur avec extension foraminale vertébrale (flèche). Prise de contraste globalement 
homogène à l’exception de la partie antérieure de la masse. 
 
Figures 48.3 et 48.4 Ganglioneurome thoracique. IRM spin écho T1 (48.3) et fast spin echo 
T2 (48.4), coupes coronales. Masse paravertébrale droite homogène en T1 et T2. 
 
Figures 48.5 et 48.6 Ganglioneurome thoracique. IRM spin écho T1 après injection de 
gadolinium (48.5) et fast spin echo T2 (48.6), coupes coronales. On retrouve l’extension 
foraminale étagée (flèches). 
 
Figure 49.1 Ganglioneuroblastome rétropéritonéal récidivant métastatique. CT-scan 
abdominal injecté. Volumineuse masse tumorale avec prise de contraste discrètement 
hétérogène et contenant calcifications ainsi que des clips chirurgicaux (status après excision 
de la masse avec néphrectomie et surrénalectomie gauches). La masse vient au contact de la 
rate, du rachis, de l’aorte et du segment I du foie. 
 
Figure 49.2 Ganglioneuroblastome rétropéritonéal récidivant métastatique. CT-scan 
abdominal injecté. Plusieurs nodules hépatiques hypodenses dont les plus grands sont 
indiqués par les flèches. 
 
Figure 49.3 Ganglioneuroblastome surrénalien récidivant métastatique. CT-scan abdominal 
injecté. Nodules métastatiques sous-cutanés et du muscle droit de l’abdomen gauche. 
 
Figure 49.4 Ganglioneuroblastome surrénalien récidivant métastatique. Scintigraphie du 
corps entier à l’111In-octréotide à 4 heures effectué quinze mois avant le CT-scan et la figure 
suivante. Foyer hypercaptant métastatique de la région du creux sus-claviculaire gauche 
(flèche rouge) et discret foyer de la région para-ombilicale gauche (flèche jaune). 
L’hypercapation inguinale gauche traduit une contamination cutanée. 
 
Figure 49.5 Ganglioneuroblastome surrénalien récidivant métastatique. Scintigraphie du 
corps entier au 123I-MIBG à 27 heures. Multiples foyers hyercaptants métastatiques de la 
région sus-claviculaire gauche ainsi qu’intra-abdominales. 
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Embryologie, anatomie normale 
macroscopique et radiologique du 
pancréas 
 
 
 
 
 
 
Le pancréas de développe à partir de deux bourgeons endodermiques de l’intestin 
antérieur. Les bourgeons pancréatiques (ventral) antérieur et (dorsal) postérieur sont situés 
antérieurement respectivement postérieurement par rapport à l’intestin antérieur. En raison de 
la rotation de ce dernier, le bourgeon ventral et le canal biliaire se déplacent postérieurement 
autour du duodénum et sous le bourgeon dorsal. A ce stade les deux bourgeons fusionnent : le 
bourgeon ventral formera la plus grande partie de la tête et la bourgeon dorsal le reste de 
l’organe. Le canal pancréatique de chacun des bourgeons fusionnent alors pour donner 
naissance au canal pancréatique principal (de Wirsung) qui s’abouche dans la deuxième partie 
du duodénum pour former, avec le canal biliaire principal, la papille duodénale. La partie 
proximale du canal dorsal peut parfois ne pas fusionner et forme ainsi le canal pancréatique 
accessoire (de Santorini) qui s’abouche crânialement par rapport à la papille duodénale 
majeure pour former la papille duodénale mineure (pancreas divisum). La partie exocrine du 
pancréas se forme par dichotomies successives des canaux pancréatiques et formera les 99 % 
du volume de l’organe. Le pour-cent restant sera constitué des cellules exocrines qui sont des 
cellules canalaires pariétales qui quittent leur paroi pour former les îlots de Langerhans. Ceux-
ci sont composés de quatre types cellulaires, chacun d’eux sécrétant une hormone 
particulière : l’insuline (cellules α), le glucagon (cellules β), la somatostatine (cellules c) et le 
polypeptide pancréatique (cellules PP). Des cellules endocrines sont également dispersées 
dans le système canalaire exocrine. Les cellules endocrine du pancréas font partie du système 
APUD (amine precursor uptake and decarboxylation). 
 
Le pancréas est un organe exocrine et endocrine. Il est divisé en trois parties, la tête, à 
l’intérieur du cadre duodénal, le corps et la queue. C’est un organe rétropéritonéal situé en 
arrière de l’estomac et en avant de l’aorte abdominale et de la veine cave inférieure. La partie 
inférieure de la tête forme le crochet ou processus uncinatus (de Winslow) qui délimite 
l’incisure pancréatique, passage de l’artère et la veine mésentériques supérieures. 
Postérieurement le corps et la queue du pancréas viennent au contact de l’artère et de la veine 
splénique. La queue est également située à proximité du rein gauche. Les canaux 
pancréatiques assurent la drainage pancréatique exocrine, la production hormonale des îlots 
de Langerhans étant sécrétée dans le sang. 
 
Le pancréas endocrine n’est pas visible par les différentes méthodes radiologiques 
actuelles. Elles sont donc également inutiles dans le bilan des diabètes primitifs (type I ou II), 
mais peuvent entrer en ligne de compte dans les diabètes secondaires (par exemple pancréatite 
chronique, adénocarcinome) dans trois situations : un diabète évoquant un diabète non 
insulino-dépendant mais sans substrat morphologique (absence d’obésité présente ou passée) 
ou familial, une hyperglycémie chronique persistante dans le cadre d’un diabète de type II et 
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l’évolution rapide (de quelques mois à moins de trois ans) d’un diabète de type II à un diabète 
de type I. 
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Tumeurs neuro-endocrines 
pancréatiques 
 
 
 
 
 
 
Patiente de 63 ans connue pour une hypertension artérielle traitée et cholécystolithiase 
symptomatique admise à l’hôpital pour pancréatite aiguë. 
Les tests de laboratoires ne sont pas demandés. En revanche l’échographie abdominale 
montre de multiples microlithiases de la vésicule biliaire sans signe de cholécystite et avec le 
canal cholédoque à la limite supérieure de la norme. Le pancréas est mal visible. Le CT-scan 
abdominal décrit une pancréatite aiguë oedémateuse sans coulée avec cholécystolithiase mais 
sans dilatation des voies biliaires intra- est extrahépatiques. On observe également deux 
lésions tissulaires centimétriques nodulaires hypervasculaires, l’une du corps et la seconde 
de l’uncus du pancréas (figures 1.1 et 1.2). 
L’évolution est favorable avec le traitement habituel. Pour investiguer ces nodules 
pancréatiques trois examens sont encore entrepris : une IRM abdominale, une artériographie 
et une scintigraphie à l’octréotide. L’IRM ne retrouve ces deux lésions que sur les séquences 
dynamiques après injection de gadolinium (figures 1.3 et 1.4) et l’artériographie montre deux 
nodules solides centimétriques légèrement hypervasculaires de la tête et de la queue du 
pancréas compatibles avec des tumeurs neuro-endocrines (figure 1.5). La scintigraphie à 
l’111In octréotide objective elle aussi deux foyers hyeractifs de même localisation que les 
examens morphologiques sans foyer supplémentaire visible (figure 1.6). 
Quelques jours après sa sortie d’hôpital la patiente développe de violentes douleurs de 
l’hypochondre droit avec syndrome inflammatoire qui nécessitent une cholécystectomie 
(cholécystite aiguë gangréneuse). La duodéno-pancréatectomie-céphalique est finalement 
effectuée trois mois après la cholecystectomie. Le diagnostic anatomo-pathologique est : 
«deux tumeurs endocrines bien différenciées (1,5 et 1 cm) avec une métastase ganglionnaire 
(sur neuf ganglions lymphatiques prélevés); hyperplasie discrète des îlots de Langerhans du 
pancréas avoisinant». La présence d’une métastase ganglionnaire signifie que l’une au moins 
de ces tumeurs est un carcinome. 
 
 
 
Les tumeurs endocrines du pancréas représentent 5-10 % des masses pancréatiques. 
L’incidence en France est d’environ 150 nouveaux cas par année dont la majorité sont les 
insulinomes (incidence 75-100) et le gastrinome (incidence 50-60). Elles peuvent apparaîtrent 
à tout âge, y compris l’enfance, mais se déclarent généralement vers l’âge de cinquante ans. 
On en distingue trois catégories : les tumeurs fonctionnelles à sécrétion eutopique ou 
ectopique dont 50 % sont multicrines (plusieurs sécrétions hormonales), les tumeurs non 
fonctionnelles (15 %) qui possèdent des caractéristiques endocrines et produisent une très 
faible quantité d’une ou plusieurs hormones et les tumeurs non sécrétantes. La malignité est 
déterminée sur la présence de métastases. Les néoplasies malignes sont cependant d’évolution 
lente. Dix pour-cent des insulinomes sont malins et dans les autres types de tumeurs la 
malignité est rencontrée dans au moins 60 % des cas. Toute tumeur endocrine du pancréas 
doit faire penser à une néoplasie endocrinienne multiple (NEM). La symptomatologie est 
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atypique ou de reconnaissance difficile dans 50 % des cas. Le diagnostic repose également sur 
la mise en évidence d’une sécrétion inappropriée d’une ou plusieurs hormones. Le traitement 
chirurgical doit toujours être envisagé en premier lieu et une hépatectomie partielle ou une 
embolisation artérielle peuvent être discutées s’il existe des métastases hépatiques. 
 
 
 
Tumeurs sécrétantes 
 
 
Insulinome 
La sécrétion inappropriée d’insuline entraîne une hypoglycémie qui se manifeste de façon 
polymorphe et peu spécifique, ce qui explique la latence de dix-huit mois en moyenne entre 
l’apparition de la symptomatologie et le diagnostic. Dans 25 % de cas cette latence s’élève à 
cinq ans. Les symptômes de l’hypoglycémie surviennent à jeun ou à distance des repas et 
s’améliorent avec la prise de glucose et on décrit la classique triade de Whipple 
(hypoglycémie de jeûne, symptômes d’hypoglycémie et amélioration après administration de 
glucose intraveineux). Ils touchent en premier lieu le système nerveux : combinaisons variées 
de diplopie, vision floue, sudations, palpitations ou faiblesse (85 %), confusion ou 
comportement anormal (80 %), perte de conscience ou amnésie (53 %), épilepsie de type 
grand mal (12 %). La normalité de l’examen clinique contraste avec les manifestations 
cliniques. 
Les femmes sont un peu plus souvent touchées (60 %). Les insulinomes sont de petite 
taille : 40 % < 1 cm, 90 % < 2 cm, 30 % sont situés dans la tête du pancréas et 60 % dans le 
corps. C’est aussi la tumeur neuro-endocrine qui métastatise le moins fréquemment (8-15 %). 
Le diagnostic biologique repose sur la mise en évidence d’une hypoglycémie avec une 
hyperinsulinémie inappropriée. 
Le traitement est chirurgical en premier lieu (énucléation ou pancréatectomie 
segmentaire). Le traitement médical est envisagé chez les patients non opérables ou qui 
refusent le geste opératoire avec un traitement anti-sécrétoire à base d’un analogue de la 
somatostatine (octréotide ou lancréotide). Les chimiothérapies sont décevantes pour les 
tumeurs métastatiques. En revanche une embolisation artérielle des métastases hépatiques 
peut être envisagée dans certains cas. 
 
 
Gastrinome 
L’éventualité d’un gastrinome peut être évoquée devant un ulcère duodénal post-bulbaire, 
un ulcère duodénal rebelle au traitement ou récidivant associé à une hypercalcémie, une 
oesophagite sévère, une diarrhée chronique sécrétoire ou une stéatorrhée. Le syndrome de 
Zollinger-Ellison rassemble une maladie ulcéreuse sévère et récidivante, une hypersécrétion 
gastrique et la présence d’une tumeur pancréatique endocrine. La diarrhée est présente de 
deux tiers des cas et est inaugurale et isolée chez 20 % des patients. 
Les hommes sont ici touchés un peu plus fréquemment (60 %) et 75 % des tumeurs 
mesurent moins de 3 cm de diamètre. Trente pour-cent des tumeurs sont situées dans la tête 
du pancréas, 40 % dans le corps et c’est la tumeur endocrine du pancréas avec la plus haute 
probabilité de localisation extrapancréatique (30 %, duodénum principalement). Le diagnostic 
biologique est établi sur la démonstration d’une hypergastrinémie basale et surtout après 
stimulation par la sécrétine ou pentagastrine. 
Le traitement anti-sécrétoire (anti-histaminiques H2 et surtout inhibiteurs de la pompe à 
protons et analogues de la somatostatine) est en premier lieu envisagé. Toutefois 
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l’administration d’oméprazole pendant de longues période chez les rats provoque une sévère 
hypergastrinémie et des tumeurs carcinoïdes gastriques. Des tumeurs secondaires ont 
également été constaté chez le rat avec les anti-H2. Pour ces raisons, si le gastrinome est 
solitaire ou même multiple, un geste chirurgical doit être envisagé. 
 
 
Autres tumeurs sécrétantes 
Les autres tumeurs sont beaucoup plus rares et l’hormone qui donne son nom à la tumeur 
est l’hormone dominante (sécrtétion multicrine), comme pour l’insulinome et le gastrinome. 
Ce sont le VIPome (syndrome de Werner-Morrison : diarrhée sécrétoire, hypokaliémie et 
achlorhydrie), le glucagonome (érythème nécrolytique migrant, diabète, cachexie et maladie 
thrombo-embolique), le somatostatinome (cholécystolithiase, diabète, stéatorrhée), le PPome 
(diarrhée), le calcitoninome (diarrhée), le neurotensinome (absence de syndrome précis), le 
PTHrpome (hypercalcémie), le corticotropinome (syndrome de Cushing), le GHRHome 
(acromégalie/gigantisme). 
 
 
Aspects radiologiques 
La sensibilité de détection des insulinomes par l’échographie abdominale percutanée est 
d’au maximum 60 % et de 20 % pour les gastrinomes en raison de leur localisation 
exrapancréatique plus fréquente. On retrouve ici les limitations de l’échographie (obésité, 
météorisme, expérience de l’opérateur). Ces tumeurs sont d’habitude rondes ou ovalaires et 
hypoéchogènes par rapport au pancréas avoisinant. On observe parfois une capsule 
hyperéchogène. Une modification des contours du pancréas peut permettre leur détection, en 
particulier pour les tumeurs isoéchogènes. Une hypervascularisation peut parfois être mise en 
évidence au Doppler couleur. D’éventuelles métastases hépatiques ou ganglionnaires ou un 
envahissement vasculaires peuvent également être détectés par cette modalité. 
La sensibilité du CT-scan est légèrement plus élevée que celle de l’échographie (66 %). Si 
l’indication de cet examen porte spécifiquement sur la recherche de tumeur neuro-endocrine il 
faut employer des coupes fines avec un champ de vue le plus petit possible pour augmenter la 
résolution spatiale. Il faut impérativement effectuer une série de coupes au temps artériel pour 
mettre en évidence le caractère hypervasculaire des tumeurs en plus des coupes à vide et du 
temps veineux. Il est également impératif d’examiner le foie et le rétropéritoine à la recherche 
de métastases. Avant injection de produit de contraste la tumeur est isodense par rapport au 
pancréas, solide, homogène avec parfois de fines calcifications. Seules les masses 
périphériques d’un diamètre supérieur à 1,5 cm peuvent provoquer une déformation des 
contours du pancréas ou un effacement de sa lobulation. Des formes kystiques ou 
spontanément hyperdenses ont été décrites. La prise de contraste est rapide et fugace, 
mesurant 10-30 UH de plus que le reste du pancréas. Cette prise de contraste, bien que 
caractéristique, n’est cependant observée que dans 50-80 % des cas de tumeur sécrétante. 
Vingt-cinq pour-cent des insulinomes ne sont pas hypervasculaires et 20-50 % des tumeur 
fonctionnelles montrent un rehaussement identique à celui du pancréas normal. Seules les 
modifications des contours de l’organes permettent alors de suspecter la tumeur dans ces cas-
là. En l’absence de signe d’envahissement tumoral local ou à distance (métastases), le scanner 
n’est pas capable de déterminer la nature bénigne ou maligne de la lésion. L’extension 
régionale se fait vers les ganglions lymphatiques cœlio-mésentériques et les métastases à 
distance sont d’habitude hépatiques; l’aspect des lésions secondaires est similaire à celui de la 
lésion mère. Il faut garder à l’esprit que les insulinomes sont les plus fréquents et faciles à 
détecter si l’hypervascularisation est présente, les autres tumeurs étant le plus souvent 
isodenses, seules les modifications morphologiques qu’elles entraînent étant visibles. Les 
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gastrinomes sont souvent extrapancréatiques (duodénum, estomac, grand épiploon) et petits 
(38 % ont un diamètre de moins de 1 cm). Les localisations multiples de tumeurs sécrétantes 
sont rares. La micro-adénomatose (plusieurs tumeurs millimétriques diffusément réparties 
dans le pancréas) et les formes hyperplasiques (non tumorales) ne sont pas détectables par 
cette méthode. 
Avant l’avènement du scanner l’artériographie était la méthode de détection la plus 
sensible (60-90 % pour les insulinomes, 15-88 % pour les gastrinomes). Ces tumeurs 
présentent une hypervascularisation («blush») homogène et bien délimitée apparaissant 2-4 
secondes après l’injection de produit de contraste, devenant bien visible après 4-8 secondes et 
pouvant persister 12-16 secondes. Les volumineuses tumeurs entraînent un élargissement des 
artères nourricières et un encorbellement vasculaire. Un aspect hypovasculaire peut être 
observé. Des contours tumoraux irréguliers, un envahissement artériel, une obstruction 
veineuse et surtout la présence de métastases sont autant d’arguments en faveur de la 
malignité. L’angiographie présente en outre l’avantage de procéder à des actes thérapeutiques 
(embolisation ou administration d’agents cytostatiques de la tumeur primitive ou des lésions 
secondaires). Les faux positifs sont nombreux : superposition d’organes (duodénum, estomac, 
rate, surrénales), lésions inflammatoires (en particulier ulcères) et tumorales de l’estomac, du 
duodénum ou de l’intestin grêle, «bourrage» parenchymateux, pancréatite chronique et 
pseudo-kyste, abcès, hémangiome, ganglions lymphatiques hyperplasiques, rate accessoire. 
Les faux négatifs demeurent une technique insuffisante, les tumeurs multiples et les tumeurs 
peu vascularisées. 
L’IRM semble être d’un apport diagnostic supérieur au CT-scan, les tumeurs étant 
souvent déjà visibles avant injection de produit de contraste. L’insulinome apparaît en 
hyposignal sur les séquences T1 avec suppression du signal de la graisse et après injection de 
gadolinium la prise de contraste est globale ou en anneau complet ou incomplet. Les 
séquences dynamiques sont particulièrement importantes pour démontrer le caractère 
hypervasculaire de ces lésions. Les gastrinomes présentent également un hyposignal sur les 
séquences T1 avec suppression de graisse, mais, en raison de leur hypervascularisation 
moindre, se rehaussent moins que les insulinomes avec le gadolinium. Les gastrinomes sont 
en revanche souvent visible sur les séquence pondérées en T2 et se manifestent par un 
hypersignal. 
Les tumeurs neuro-endocrines dans leur ensemble peuvent être détectées au moyen de 
deux techniques scintigraphiques : le MIBG et l’octréotide. Les tumeurs neuro-endocrines, 
phéochromyctome, neuroblastome, paragangliome, carcinoïde, carcinome médullaire de la 
thyroïde, tumeurs neuro-endocrines du pancréas), dérivent toutes de la crête neurale et font 
partie du système APUD. La sensibilité du MIBG pour le neuroblastome est de 90 % et sa 
spécificité approche 100 %. Pour le phéochromocytome la sensibilité est également de 90 % 
environ. A noter que la sensibilité est meilleure avec le 123I-MIBG plutôt qu’avec le 131I-
MIBG, mais le premier n’est généralement pas facilement disponible. La sensibilité pour les 
tumeurs carcinoïdes est de 80 % tandis que pour le carcinome médullaire elle n’est que de 30-
55 %. 
La plupart des tumeurs neuro-endocrines expriment une haute densité de récepteurs à la 
somatostatine. L’111In-pentetréotide et l’111In-octréotide possèdent une structure moléculaire 
analogue à la somatostatine et permettent ainsi la détection des tumeurs neuro-endocrines 
avec une bonne sensibilité (80-95 %), tout au moins celles présentant une densité suffisante de 
récepteurs à la somatostatine. D’autres tumeurs possèdent également des récepteurs à la 
somatostatine : astrocytome, tumeurs hypophysaires, méningiome, carcinome mammaire, 
lymphome hodgkinien et non hodgkinien, adénocarcinome rénal et carcinome bronchique à 
petites cellules. 
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Enfin le PET (FDG) est une bonne méthode diagnostique pour le balayage du corps entier 
(donc des tumeurs peu différenciées), mais est moins efficace pour les tumeurs bien 
différenciées. 
De ces trois méthodes scintigraphiques l’octréoscan et le MIBG sont globalement 
équivalents, mais le premier est le moins onéreux et le second sujet à des interférences 
médicamenteuses (particulièrement avec les anti-dépresseurs tricycliques et les β-bloquants). 
Les deux indications principales de la scintigraphie sont la confirmation du diagnostic de la 
tumeur primitive et surtout la détection des métastases à distance ainsi que le suivi post-
thérapeutique à la recherche de récidive. 
Lorsque devant la suspicion clinique et biologique de tumeur neuro-endocrine sécrétante 
ces examens n’ont pas permis la localisation de la tumeur, on peut en plus avoir recours à des 
prélèvement veineux étagés. Cette technique permet la localisation de 95 % des cas avec une 
spécificité de 97 %. Il faut cependant savoir qu’il est impossible de différencier un siège 
duodénal d’une localisation dans la tête du pancréas. C’est également la seule méthode qui 
peut diagnostiquer une micropolyadénomatose ou une hyperplasie. Les désavantages sont 
nombreux : technique invasive, longue, nécessitant une méthodologie précise dans des mains 
entraînées ainsi que risques de pneumothorax, d’hémothorax, d’hémopéritoine (sur 
saignement portal ou de la veine cave inférieure) ou encore de fuite biliaire en raison de la 
nécessiter de procéder à une ponction transhépatique. 
L’écho-endoscopie donne de bons résultats : 80 % des tumeurs pancréatiques non détectés 
par échographie percutanée et scanner le sont avec cette méthode. En raison de sa haute 
résolution spatiale les microcalcifications intralésionnelles peuvent parfois être visibles. 
Enfin l’échographie peropératoire montre une sensibilité pour les insulinomes de 84 % et 
de 100 % couplée à la palpation directe. Cette sensibilité descend à 36 % pour les tumeurs 
multiples. L’échographie peropératoire permet également l’évaluation exacte de la masse avec 
les canaux pancréatiques et biliaires et donc de choisir la technique chirurgicale la mieux 
adaptée à la situation (énucléation ou pancréatectomie segmentaire). 
 
 
 
Tumeurs non sécrétantes 
 
 
Globalement l’aspect radiologique des tumeurs non sécrétantes est semblable à celui des 
tumeurs sécrétantes, en particulier pour l’échographie. Le CT-scan détecte 95 % de ces 
masses. Avant injection de produit de contraste iodé la masse est le plus souvent solide, 
homogène et isodense par rapport au reste du pancréas, parfois légèrement hyperdense ou 
hypodense en particulier lorsqu’il existe des plages de nécrose. Il peut arriver que ces masses 
mesurent plus de 10 cm de diamètre. Les images kystiques peuvent avoir deux significations, 
soit de la nécrose tumorale soit des formations kystiques rétentionnelles en amont des voies 
pancréatiques ou biliaires, car les compressions canalaires sont plus fréquentes qu’avec les 
tumeur sécrétantes. Le rehaussement est présent dans 80 % des cas et est moindre qu’avec les 
tumeurs sécrétantes. Dans les 20 % restant la masse demeure hypodense par rapport au reste 
du pancréas et est donc difficile à distinguer des tumeurs exocrines (adénocarcinomes). Les 
métastases signent bien sûr la malignité. La prise de contraste est également moins importante 
avec le gadolinium. L’artériographie est diagnostique quand elle montre l’aspect 
hypervasculaire de la masse ainsi que les éventuelles métastases hépatiques. Les examens 
scintigraphiques peuvent également être utiles en cas de doute entre une tumeur endocrine ou 
exocrine. 
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N.B. : 
 
Les néoplasies endocriniennes multiples sont trois syndromes qui partagent plusieurs caractéristiques. La 
plupart des tumeurs sont composées d’un type cellulaire produisant un ou plusieurs d’amines polypeptidiques. 
On a attribué à ces cellules l’acronyme APUD (amine precursor uptake and decarboxylation). Les cellules 
APUD dérivent embryologiquement du neurectoderme (crête neurale) et possèdent certaines propriétés de type 
neuronal. Le lipome (NEM I) et les névromes muqueux (NEM IIB) sont les deux lésions tumorales des NEM 
dont les cellules n’appartiennent pas au système APUD. La seconde caractéristique commune est la progression 
histologique de l’hyperplasie à l’adénome et dans certains cas de l’adénome au carcinome. Troisièmement le 
développement de l’hyperplasie est un processus multicentrique avec chaque foyer tumoral dérivant d’une seule 
même cellule, ce qui a été prouvé pour le carcinome médullaire de la thyroïde. Enfin chacun de ces syndromes a 
une transmission autosomique dominante. 
 
 
 
Le NEM I (syndrome de Wermer, chromosome 11) associe hyperparathyroïdie (hyperplasie), adénome de 
l’antéhypophyse et tumeur du pancréas endocrine (gastrinome dans 75 % des cas, insulinome et rarement 
somatostatinome, glucagonome et vipome). D’autres lésions sont moins fréquemment retrouvées : hyperplasie 
ou adénome surrénaliens, anomalies thyroïdiennes (goitre colloïde, thyroïdite, adénome), tumeur carcinoïde 
abdominale ou thoracique, thymome, schwannome. 
 
 
Le NEM IIA (syndrome de Sipple, chromosome 10) associe carcinome médullaire de la thyroïde, 
phéochromocytome et hyperparathyroïdie. 
 
 
Le NEM IIB (anciennement NEM III, chromosome 10), le plus rare des trois, avec carcinome médullaire de 
la thyroïde, phéochromocytome, multiples névromes muqueux, ganglioneuromatose digestive et différentes 
anomalies (syndrome dysmorphique de type marfanoïde, pectus excavatum, épiphysioloyse et extrémités 
longues et fines). 
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Figures 1.1 et 1.2 Deux tumeurs neuro-endocrines non sécrétantes du pancréas. CT-scan 
abdominal injecté, temps artériel avec en médaillon le temps veineux. Deux nodules 
hypervasculaires intraparenchymateux l’un dans la partie médiale du corps du pancréas (1.1) 
et le second dans la tête (uncus, 1.2). Ces nodules sont particulièrement bien visibles au temps 
artériel, contrairement au temps veineux où ils sont à peine distinguables du reste du pancréas. 
 
Figures 1.3 et 1.4 Deux tumeurs neuro-endocrines non sécrétantes du pancréas. IRM 
abdominale, écho de gradient T1 après injection de gadolinium, images dynamiques. Discrète 
et fugace prise de contraste des deux nodules. Aucune autre séquence y compris la séquence 
tardive après gadolinium ne montrait les nodules. 
 
Figure 1.5 Deux tumeurs neuro-endocrines non sécrétantes du pancréas. Artériographie après 
opacification sélective de l’artère pancréatico-duodénale inférieure. On retrouve par cette 
technique les deux nodules pancréatiques qui se présentent comme modéréement 
hypervasculaire, arrondis et bien délimités. 
 
Figure 1.6 Deux tumeurs neuro-endocrines non sécrétantes du pancréas. Scintigraphie du 
corps entier l’111In-octréotide à 24 heures. Les deux nodules pancréatiques sont mis en 
évidence en particulier sur la vue antéro-postérieure. 
 
Figure 2.1 Insulinome sécrétant de la tête du pancréas. Triade de Whipple. CT-scan 
abdominal injecté, temps artériel. Nodule fortement hypervasculaire de la tête du pancréas 
(flèche). A noter la prise de contraste sensiblement plus importante que le cas précédent. 
 
Figures 2.2-2.4 Insulinome sécrétant de la tête du pancréas. Echographie abdominale (2.2), 
mode Doppler couleur (2.3) et mode Doppler pulsé (2.4). Nodule pancréatique discrètement 
hypoéchogène qui montre un signal Doppler de type artériel (flèches) 
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Abréviations et acronymes 
 
 
 
 
 
 
1,25(OH)2D calciférol 
ACTH adrenocorticotrophin hormone, corticotrophine  
ΑFP alpha-foetoprotéine 
ALAT alanine aminotransférase 
AMPc adénosine monophosphate cyclique 
ANH adénome surrénalien non hyperfonctionnel 
APUD amine precursor uptake and decarboxylation 
ASAT aspartate aminotransférase 
ASP abdomen sans préparation 
BMI body mass index 
CCS carcinome corticosurrénalien 
CRF corticotrophin releasing factor 
CRH corticotrophin releasing hormone 
CRP C-reactive protein 
CT-scan computed tomography-scan 
DHEA déhydroépiandrostérone 
DHEAS forme sulfatée de la DHEA 
EGF epiderm growth factor 
END β-endorphines 
FDG fluro-2-désoxy-D-glucose 
FSH follicle-stimulating hormone (gonadotrophine) 
hCG human chorionic gonadotrophin 
HDL high density lipoproteins 
HDP hydroxyméthylène-diphosphonate 
HIV human immunodeficiency virus 
HLA human leucocyte antigene 
HVA homovanilic acid 
IGF-1 insulin-like growth factor 1 
IRM imagerie par résonance magnétique 
LDH lactate déshydrogénase 
LDL low-density lipoproteins 
LH luteinizing hormone (gonadotrophine B) 
LPH lipotropines 
mpr multiplanar reconstruction 
NEM néoplasie endocrinienne multiple 
PTH parathormone 
LATS long-acting thyroid stimulator 
MIBG meta-iodo-benzyl-guanidine 
MIBI pertechnétate-méthoxy-isobutyl-isonitrile 
MSH melanocyte stimulating hormone 
NEM néoplasie endocrinienne multiple 
PET positron emission tomography 
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POMC pro-opiomélanocortine 
REAL revised european-american lymhoma 
SPECT single photon emission computed tomography 
SUV standard uptake value 
T3 triiodothyronine 
T4 tétraiodothyronine ou thyroxine 
TE temps d’écho 
TGIs thyroid growth immunoglobulines 
TR temps de répétition 
TRAb TSH receptor antibodies 
TSH thyroid stimulating hormone ou thyrotrophine 
TSIs  thyroid stimulating immunoglobulins 
UH unités Hounsfield 
VIP vaso-active intestinal peptide 
VLDL very-low-density lipoproteins 
VMA vanyl-mandelic acid 
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